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LỜI NÓI ĐẦU. 


ể đưa chăn nuôi trở thành ngành sẵn xuất hàng hóa 
đáp ứng nhu cầu thịt, trứng, sữa, nhất là mặt hàng 
thịt lợn để xuất khẩu, trong những năm gần đây 
Nhà nước, Bộ Nông nghiệp và Phát triển nông 
thôn đã cho nhập và nuôi thuần các giống gia súc, gia cầm có 
năng suất và chất lượng cao từ Mỹ và các nước khác vào 
nước ta, như các giống lợn có tỷ lệ nạc cao 55-62%; các 
giống bò Holstein Friesian có sẵn lượng sữa 305 ngày đạt 8- 
10 ngàn Ít, bò Yersey, sản lượng sữa chu kỳ 305 ngày, con 
Cao nhất đạt 7000 Ít sữa; đê Boer chuyên dụng thịt đạt 
160kg; các giống gia cầm cho thịt, trứng nhanh và nhiều, 
chất lượng thịt thơm ngon, phù hợp với chăn thả ở các nông 
hộ và trang trại. 
__- Có thể khẳng định rằng: Trong những năm qua ngành 
chăn nuôi đã đạt nhiều thành tựu mới trong việc nuôi 
thuần các giỐng gía súc, ø gia câm nhập nội, đồng thời đã sử 
dụng chúng lai tạo với các giống gia súc, gia cầm trong 
nước; tạo con lai có tầm vóc hơn hẳn Con nội, Có năng suất 
và chất lượng tốt đáp ứng cho nhu cầu trong nước và xuất 
khẩu. Chúng thích nghỉ với điều kiện sinh thái nóng, ẩm 
của nước ta. Tuy vậy, bên cạnh những thành công, chúng 
ta cũng vấp phải những thất bại do bệnh tật đối với gia 
súc, gia cầm nhập nội như nông trường trâu, bò Phùng 
Thượng (Ninh Bình), Phú Mãn (Hà Tây), Thái Bình (Lạng 
Sơn)... trước đây đã gây nhiều thiệt hại về kinh tế cho 


ngành chăn nuôi. Trong sô những bệnh dịch xẩy ra đã phát 
hiện một số bệnh mới do nhập nội gia súc, gia cầm gây 
nên, nhưng cũng có một sô bệnh lây nhiễm từ đàn gia súc, 
gia cầm nội. 

Để bảo vệ sức khỏe cho những giống vật nuôi - nguồn 
gen mới quý - nhập nội, chúng tôi cho xuất bản bộ sách: 
"Bệnh mới ở gia súc, gia cầm nhập nội và biện pháp 
phòng trị" do các chuyên gia của ngành chăn nuôi thú y 
biên soạn. 

Bộ sách gồm 3 cuốn: 

- Cuốn thứ nhất: Một số bệnh mới do virut ở gia súc, 
gia cầm nhập nội và biện pháp phòng trị. 

- Cuốn thứ hai: Một số bệnh mới do vi khuẩn và 
Mycoplasma ở gia súc, gia cầm nhập nội và biện pháp 
phòng trị. 

- Cuốn thứ ba: Một số bệnh mới do ký sinh trùng, do 
nấm và độc tố nấm - bệnh sinh sản ở gia súc, gia cầm nhập 
nội và biện pháp phòng trỊ. 

Những cuốn sách nói trên được biên soạn công phu, 
chứa đựng nhiền thông tin mới, nhiều cách phòng trị hữu 
hiệu rất bổ ích cho cán bộ chăn nuôi thú y, cho nông dân 
và các chủ trang trại chăn nuôi. Nhà xuất bản Nông nghiệp 
xin trân trọng giới thiệu cùng bạn đọc và mong nhận được 
những ý kiến đóng góp của độc giả để lần xuất bản sau 
được hoàn tất hơn. 


Nhà xuất bản Nông nghiệp 


Chương 1 


BỆNH LAO BÒ SỮA 
(Tuberculosis) 


Bệnh lao là bệnh truyền nhiễm mạn tính của nhiều loài 
động vật và người, gây ra do vi khuẩn lao Mycobacterium 
tuberculosis. Bệnh thường xảy ra ở trâu bò nuôi lấy sữa 
với các bệnh tích đặc biệt (các hạt lao) trong phổi và các 
phủ tạng khác. 


I. PHÂN BỐ 

Bệnh lao đã có từ lâu đời, phân bối rộng khắp trên thế 
giới. Nhưng mãi đến năm I§11, Laennec, rồi sau đó 
Wiachow (1850) mới tìm nguyên nhân và tính lây lan của 
bệnh. 

Trước đây, bệnh có ở nhiều nước châu Âu, nhưng do 
ấp dụng một số biện pháp phòng chống bệnh tích cực, một 
số nước đã tuyên bố thanh toán được bệnh lao cho người 
và gia súc như: Đan Mạch, Anh, Hà Lan, Hungari. Hiện 
nay bệnh này còn phổ biến ở trâu bò và người ở các nước 
đang phát triển thuộc châu Phi và châu Á. Ở nước ta bệnh 


lao được phát hiện trên đàn trâu bò nhập nội, chủ yếu là bò 
sữa. Những năm gần đây, chúng ta đã chẩn đoán thấy bệnh 
lao ở đàn bò và bò sữa thuộc nhiều cơ sở chăn nuôi như 
nông trường Hà Trung, Đồng Giao (Thanh Hoá, 1972- 
1974); nông trường Phù Đổng (Hà Nội 1979) nông trường 
Mộc Châu (Sơn La, 1978), trại nuôi bò sữa Tư Đình (Hà 
Nội, 1983). 


II. NGUYÊN NHÂN BỆNH 


Vi khuẩn lao Mycobacterium tuberculosis có 4 chủng 
- chính gây bệnh cho các loài gia súc và gia cầm. | 
| Mycobacterium tuberculosis humanus gây bệnh ở 
_ người, 
| M.tL. bovinus gây bệnh ở bò, trâu. 

M.t. avium gây bệnh ở gà và các loài chim. 

M.tL muris gây bệnh ở chuột và các loài gặm nhấm. 

Các chủng đều có tính chất chung của M. tuberculosis 
nhưng khác nhau về tính chất nuôi cấy, gây bệnh cho động 
vật. Tuy nhiên, các chủng vi khuẩn lao có thể lây chéo từ 
loài động vật này sang loài động vật khác. Vi khuẩn lao bò 
có thể lây sang lợn và thỏ. Vi khuẩn lao ở người có thể lây 
bệnh cho bò và chuột lang. 
— Trực khuẩn lao mảnh, không có nha bào, giáp mô 
nhưng có tính chất kháng cồn và kháng toan. Trực khuẩn 
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lao có sức đề kháng cao: trong phân, trong đờm, ở chỗ tối 
có thể sống được hàng tháng. Ở trong lớp độn phân 
chuồng gà sâu 40cm, vi khuẩn có thể sống được 4 năm. 
Trong đờm dãi, vi khuẩn lao chỉ mất độc lực sau 70 ngày. - 

Ánh sáng mặt trời có thể diệt vi khuẩn lao trong 8 ø1Ờ. 
Các chất sát trùng diệt được vi khuẩn lao là: axit phênic 
5% trong 30 phút, axit boric 4% trong 12 giờ. Có thể dùng 
vôi bột để diệt vi khuẩn lao trong chuồng trại. 


III. DỊCH TẾ HỌC 

1. Loài vật mắc bệnh 

Trâu bò, lợn, gà và nhiều loài thú hoang, chim trời 
cảm nhiễm bệnh lao. 

Đặc biệt, người rất dị cảm với bệnh lao. Vi khuẩn lao 
ở người có thể truyền sang bò. Vi khuẩn lao bò, người, gia 
cầm có thể truyền sang lợn. Chó, mèo thường mắc bệnh 
lao do vi khuẩn từ bò và người truyền sang. 

Động vật non cảm thụ với vi khuẩn. lao mạnh hơn 
động vật trưởng thành. 

2. Chất chứa mầm bệnh 

Các chất trong ổ lao: mủ, dịch bài xuất và đờm dãi của 
vật bệnh đều chứa vi khuẩn lao. 

Phân súc vật bệnh cũng có chứa vi khuẩn lao, khoảng . 
30% súc vật bệnh có thải vi khuẩn qua nước tiểu. Sữa cũng 
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có chứa vi khuẩn lao. Gà bị lao buồng trứng cũng thải vi 
khuẩn qua trứng và ống dẫn trứng. 

3. Đường xâm nhập 

- Đường hô hấp: Mầm bệnh từ vật bệnh thải ra ngoài 
qua đờm, đãi, phân rồi khô đi, làm cho vi khuẩn dính vào 
các hạt bụi, bay vào không khí. Súc vật khoẻ hít phải bụi, 
không khí có mang vi khuẩn sẽ nhiễm bệnh. 

- Đường tiêu hoá: Thức ăn, nước uống có lẫn mầm 
bệnh. Gia súc khoẻ ăn uống phải sẽ bị lây bệnh. 

Súc vật non bú sữa mẹ bị bệnh lao, cũng bị lây nhiễm 
vi khuẩn lao từ sữa mẹ. 

4. Cách sinh bệnh 

Tiến triển của bệnh chia làm 3 thời kỳ: 

a. Thời kỳ sơ nhiễm 

Ở giai đoạn này, mầm bệnh sau khi xâm nhập vào cơ 
thể gây ra bệnh tích tại chỗ và ở hạch lâm ba phụ cận. 
Bệnh tích là những hạt viêm đặc biệt, gọi là hạt lao. Các 
hạt này dần biến thành bã đậu hay canxi hoá. 

Nếu cơ thể đề kháng kém, mầm bệnh có thể lan ra từ 
những ổ bã đậu. 

b. Thời kỳ hậu nhiễm 

Do tái nhiễm thêm mầm bệnh từ ngoài vào, sức đề 
kháng của súc vật giảm thấp và bệnh lao trở thành mạn 


tính khu trú ở một số phủ tạng, nhất là hệ thống hô hấp, 
đặc điểm của thời kỳ này là bệnh tích nhữn ra tạo thành 
các hang lao, làm cho vật bệnh gầy yếu và chết do suy 
nhược. 

c. Thời kỳ lao lan rộng muộn 

Cơ thể suy nhược mất khả năng đề kháng thì quá trình 
bệnh lao ở con vật sẽ xảy ra nhanh chóng và lan rộng. 
Bệnh tích có xu hướng xuất huyết, xuất dịch và thành bã 
đậu. Súc vật bệnh thường bị tử vong. 


IV. TRIỆU CHỨNG BỆNH 
Súc vật có thời gian nung bệnh trung bình 1 thắng 
1. Bệnh lao ở bò sữa 


a. Lao phổi 

Lao phổi thường hay gặp ở bò sữa. Biểu hiện rõ 
nhất là ho: ho khan, ho từng cơn, khi đuổi chạy, đứng 
lên, nằm xuống, thời tiết lạnh, vật bệnh ho nhiều hơn. 
Sau cơn ho, có đờm dãi bật ra từ miệng, nhưng vật 
bệnh lại nuốt đi. Bò bệnh gầy sút nhanh, lông đựng 
đứng, da khô, mất đi sức lao tác, khả năng sinh sản và 
khả năng tiết sữa. 

Súc vật bị bệnh nặng có thể ho bật máu ra miệng hoặc 
lỗ mũi, thở rất khó khăn. 


b. Lao hạch | 

Lao hạch cũng hay thấy ở bò. thường khi bò lao phổi 
thì hạch phối cũng bị lao, hạch sưng cứng, sờ thấy lổn 
nhổn, cắt hạch ra thấy có hiện tượng bã đậu. hạch không 
đau, không dính vào da. 

Các hạch hay bị lao là hạch trước vai, hạch trước đùi, 
hạch dưới hàm và hạch trước tuyến tai. Hạch ruột bị lao 
.thường làm cho con vật rối loạn tiêu hoá. Hạch lao ở sát dây 
thần kinh tứ chỉ dễ làm con vật đi lại khó khăn hoặc bị què. 

c. Lao vú 

Lao vú thường xảy ra ở bò cái lấy sữa. Sự phát triển 
của vi khuẩn lao trong tuyến sữa làm cho bầu vú, núm vú 
bị biến dạng, sờ vào có thể thấy hạt lao lổn nhổn. Chùm 
hạch vú bị sưng to, cứng và nổi cục. Bò bị lao sẽ giảm 
lượng sữa hoặc ngừng hẳn tiết sữa. 

d. Lao ruột 

Lao ruột biểu hiện lâm sàng chủ yếu là vật bệnh ỉa 
chảy dai dẳng, phân tanh khẳm, hết đợt ỉa chảy phân lại 
táo bón, làm cho con vật gầy dần, mất dần khả năng cho 
sữa, đôi khi con vật còn bị chướng hơi dạ cỏ. 

2. Bệnh lao ở trâu sữa | 

Ở nước ta đã phát hiện trâu sữa Murrah mắc bệnh lao 
ở Phùng Thượng và Sông Bé. ' 
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V. BỆNH TÍCH 


Mổ khám trâu bò bị bệnh lao thường thấy ba loại bệnh 
tích: 


1. Hạt lao 


Lúc đầu hạt lao nhỏ tấy đỏ sau đó hạt lao màu xám 
hay trắng nhạt, khó bóc và có giới hạn rõ rệt. Các hạt lao 
thể hiện rõ ở phổi, màng treo ruột và đôi khi có ở cơ bắp 
(thể lao kê). Nếu hạt lao có nhiều trong phổi thì khi nắm 
các thuỳ phổi ta có cảm giác như phổi có trộn cát, cắt ra có 
tiếng lạo xạo. Các hạt lao được gọi là hạt xám, sẽ lớn dần 
lên bằng hạt đỗ xanh, hạt ngô. Dần dần trong hạt thoái hoá 
biến thành chất bã đậu có màu vàng hay trắng đục, gọi là 
hạt vàng. Hạt lao có thể vỡ ra nếu không vỡ thì tổ chức 

xung quanh hạt tăng sinh và tạo thành hạt xơ. 

.2. Đám viêm bã đậu 

Đến giai đoạn sau, các hạt lao thường bị vỡ ra, biến tổ 
chức xung quanh thành thể bã đậu nát và thấm tương dịch. 
Tuỳ thuộc vào sự phát triển của bệnh, các bệnh tích bã đậu 
có thể thuần nhất trên một cơ quan. Nhưng thực tẾ trên cùng 
một số cơ quan có thể thấy nhiều dạng bệnh tích khác nhau. 

3. Khối tăng sinh thượng bì 

Các hạt lao lớn dần có khi bằng quả táo hay quả ổi. 
Hạt có khuynh hướng bã đậu hoá, canxi hoá, thành khối 
tăng sinh tượng bì. 
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VI. CHÂN ĐOÁN BỆNH 
1. Chẩn đoán bằng tuberculin 


Tuberculin P.P.D.M. được chiết ra từ môi trường nuôi 
cấy các chủng lao của động vật có vú. Tuberculin P.P.D.A 
được chế tạo từ môi trường nuôi cấy vi khuẩn lao ở các loài 
gia cầm. Hai loại tuberculin này được dùng tiêm vào trong 
da của súc vật để chẩn đoán bệnh lao. Người ta cắt lông chỗ 
tiêm, rồi tiêm 0,2mm tuberculin P.P.D. vào trong da, sau 72 
giờ đọc kết quả dựa vào hiệu số tăng độ dày của da. 

Quy định như sau: 

- Tăng độ dày da 3,5mm là dương tính. 

- Tăng độ dày da 2,5-3,4mm là nghi ngờ. 

- Tăng độ dày da 2,5mm là âm tính. 

Phương pháp chẩn đoán bằng tuberculin cho phép 
trong một thời gian ngắn có thể chẩn đoán một số lượng 
lớn trâu bò. Tuy nhiên phương pháp này có sai số nhất 
định (khoảng 16%). 

2. Chẩn đoán lâm sàng _ 

Căn cứ vào các biểu hiện lâm sàng đặc trưng để chẩn 
đoán bệnh: con vật gầy dần, da khô lông dựng, sốt nhẹ vào 
các buổi chiều, gõ nhẹ vùng phổi hoặc quan sát các biểu 
hiện bệnh lý ở vú, các hạch lâm ba, hiện tượng rối loạn 
tiêu hoá. 
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3. Mổ khám súc vật bệnh 


Mổ khám theo trình tự nhất định. Quan sát và kiểm tra 
các bệnh tích điển hình: Hạt lao, khối tăng sinh thượng bì 
và đám viêm bã đậu trong các khí quan để xác định vật 
bệnh bị lao. 

4. Chẩn đoán vi khuẩn học 

Người ta lấy bệnh phẩm cấy vào môi trường nuôi cấy 
lao (môi trường Lovestin và Petraguani) sau khoảng thời 
gian 7, 14, 45, 60 ngày sẽ đọc kết quả. Nếu vật bệnh bị lao 
thì sẽ thấy vi khuẩn lao mọc trên môi trường - lấy bệnh 
phẩm phiết trên lam, nhuộm Zinenxơn để tìm mầm bệnh 
khi quan sát dưới kính hiển vi. 


VI. ĐIỀU TRỊ BỆNH 

Có thể điều trị trâu bò sữa bị lao bằng kháng sinh đặc hiệu 
streptomicin, phối hợp với rimifon và chăm sóc bồi dưỡng chu 
đáo. Nhưng trong thực tế, khi phát hiện gia súc bị lao thì người 
ta diệt ngay, để tránh lây nhiễm sang gia súc khoẻ. 
VIII. PHÒNG BỆNH 


1. Phòng bệnh bằng vacxin B.C.G (Bactrium 
calmetta CGuerin 1924) 


Vacxin chế bằng trực khuẩn lao bò đã được giảm độc. 
Vị khuẩn nhược độc khi tiêm cho bò cũng như các động 


13 


vật khác không có khả năng gây bệnh lao, nhưng tạo miễn 
dịch chống được vi khuẩn lao. Liều tiêm phòng: tiêm cho 
bê 15 ngày tuổi từ 40-100ml vacxin vào dưới da yếm, tạo 
miễn dịch từ 1-1,5 năm. Hiện nay, người ta ít dùng vacxin 
BCG vì làm trở ngại cho việc chẩn đoán bệnh lao. 

2. Phòng bệnh bằng vệ sinh chăm sóc 

a. Các cơ sở chăn nuôi trâu bò nhất là trâu bò sữa, 
hàng năm phải tổ chức chẩn đoán bằng tuberculin P.P.D. 
để phát hiện súc vật bị lao. 

Súc vật dương tính với tuberculin và có triệu chứng 
lâm sàng thì phải diệt ngay. Nếu chưa có triệu chứng rõ rệt 
thì nuôi riêng, theo dõi, sau đó kiểm tra lại để xác định súc. 
vật có bị lao hay không. Nếu súc vật bị lao thì phải kiên 
quyết xử lý để tránh lây nhiễm sang súc vật khoẻ. 


b. Khi xuất nhập trâu bò phải thực hiện chẩn đoán 


bệnh laỏ bằng tuberculin và chỉ cho xuất KhUn súc vật T 


không có bệnh lao. 
c. Bê con do bò mẹ bị bệnh đẻ ra, chỉ cho bú sữa đầu 
một ngày, rồi tách mẹ để nuôi bộ. Sau 2, 4, 6 tháng phải 
_ kiểm tra bằng tuberculin nếu an toàn mới cho nhập đàn. 
d. Sữa bò phải điệt khuẩn bằng phương pháp Pastur 
trước khi đưa ra sử dụng để tránh lây bệnh cho người. Bò 
sữa bị bệnh lao phải huỷ sữa. 
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e) Định kỳ tổng vệ sinh chuồng trại bằng các loại 
thuốc sát trùng mạnh như crêsyl 5%, NaOH 2%, vôi bột... 
để diệt mầm bệnh. Ngăn chuồng có gia súc bị lao phải vệ 
sinh tẩy uế cẩn thận và để 30 ngày sau mới được nhập súc 
vật khoẻ. 

f) Tăng cường nuôi dưỡng và chăm sóc tốt đàn trâu bò 
để nâng cao thể trạng và sức đề kháng cho chúng đối với 
bệnh lao cũng như các bệnh dịch khác. 
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Chương II 


BỆNH TỤ HUYẾT TRÙNG Ở TRẦU BÒ 
(Pasteurellosis bovium) 


Bệnh tụ huyết trùng là một bệnh truyền nhiễm gây ra 
do vi khuẩn Pasteurella multocida ở trâu bò trong đó có bồ 
sữa với các biểu hiện đặc trưng: tụ huyết và xuất huyết ở 
những vùng đặc biệt trên cơ thể. Vi khuẩn thường xâm 
nhập vào máu gây nhiễm trùng máu. 


I. PHÂN BỐ 


Ở Việt Nam, bệnh có ở khắp nơi. Bệnh thường mang 
tính chất địa phương. Các ổ địch nhỏ có thể xảy ra quanh 
_ năm. Đến mùa xuân, khí hậu nóng ấm, bệnh lây lan rộng 
hơn, giết hại nhiều trâu bò. Ở Mỹ Tho và các tỉnh thuộc miền 
Tây Nam bộ có khí hậu nóng ẩm và nhiều đồng lầy, bệnh tụ 
huyết trùng xảy ra quanh năm. Ở các tỉnh phía Bắc, bệnh tụ 
huyết trùng trâu bò thường có vào mùa mưa, lũ lụt từ tháng. 6 
đến tháng 12. Bệnh đã được phát hiện ở Lạng Sơn, Bắc 
Giang, Hà Sơn Bình, Hải Phòng, Nghệ An, Hà Nội... 


II. NGUYÊN NHÂN BỆNH 


Bệnh gây ra do vi khuẩn tụ huyết trùng Pasteurella 
multocida. Vi khuẩn có hình gậy ngắn tròn ở hai đầu bắt 
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mầu gram dương, sãm ở hai đầu nên gọi là “vi khuẩn 
lưỡng cực tính”. Thường vi khuẩn có ít trong mắu và dịch 
ngoại xuất của vật bệnh. Bởi vậy, khi chẩn đoán phải nuôi 
cấy vi khuẩn trên môi trường để phân lập. 

Vi khuẩn có sức đề kháng cao: tồn tại lâu trong đất ẩm 
và thiếu ánh sáng. Trong giếng nước bẩn có nhiều chất 
hữu cơ, trong chuồng trại, vi khuẩn có thể sống được từ vài 
tháng đến 1 năm. 

Vi khuẩn bị diệt đễ đàng bởi sức nóng, ánh sáng và 
các chất sát trùng thông thường. Ở 58°C vi khuẩn bị điệt 
trong 20 phút. Trong da sấy khô từ từ, vi khuẩn giữ được 
độc lực trong 15-25 ngày. Ánh sáng mặt trời điệt vi khuẩn 
trong 12 giờ. Trong xác súc vật thối nát, vi khuẩn sống 
được 1-3 tháng. 

Dung dịch chlorua thuỷ ngân (HgCI,) 1 phần 5000, 
axit phênic - 2%, nước vôi - 10%, formol 1% đều diệt 
được vi khuẩn trong thời gian 1-3 phút. 

Ở súc vật ốm, vi khuẩn có trong các phủ tạng, mấu, 
địch ngoại xuất, đặc biệt có nhiều trong ổ thuỷ thũng. 


1II. DỊCH TẾ HỌC 


1. Loài vật mắc bệnh 


Trong thiên nhiên, trâu bò cảm thụ vi khuẩn mạnh 
nhất, bò sữa nuôi ở một số nông trường đã phát hiện bị 
bệnh tụ huyết trùng. Trâu, bò rừng cũng mắc bệnh. Bệnh 
từ trâu bò có thể lây sang ngựa, chó và lợn. Súc vật non 
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đang bú mẹ ít mắc bệnh hơn súc vật trưởng thành. Súc vật 
2-3 tuổi mắc bệnh dễ dàng hơn súc vật già. 

Ở nước ta trâu mắc bệnh nhiều và nặng hơn bò. Trâu 
thường chết do bệnh quá cấp tính. 

Chim bồ câu, chim sẻ cũng bị mắc bệnh. Trong phòng 
thí nghiệm, người ta gây bệnh tụ huyết trùng thực nghiệm 
cho chuột bạch, thỏ, bồ câu. Sau khi truyền bệnh, thỏ chết 
sau 24 giờ, thể hiện bệnh tích nơi tiêm thuỷ thũng, tụ máu 
lồng ngực, bao tìm có nước vàng, phổi và khí quản có tụ 
máu và xuất huyết nặng. 


2. Cách lây nhiễm bệnh 


Bệnh tụ huyết trùng phát sinh ở các vùng nóng ẩm. 
Vào mùa mưa, vi khuẩn có sẵn trong đất, được nước mưa 
đưa lên mặt đất, dính vào rơm, cỏ và trôi vào các hồ, ao, 
mương, máng. Trâu bò ăn phải rơm cỏ và uống nước có 
nhiễm khuẩn sẽ mắc bệnh. 

Sau khi vào đường tiêu hoá, vi khuẩn qua niêm mạc 
nhờ các vết xây xát nhỏ do rơm cổ, xâm nhập vào máu, 
tiến đến hệ thống lâm ba ruột và hạch sau hầu. Thường 
hạch sau hầu sưng rất to. Từ đó, vi khuẩn đi vào hệ thống 
hạch lâm ba trước vai, trước đùi, làm cho những hạch này 
sưng và thuỷ thũng. Bởi vậy ta thường thấy trâu bò bị bệnh 
tụ huyết trùng có biểu hiện đặc trưng: Sưng hầu mà nhân 
dân gọi là “bệnh lưỡi đòng”. 
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Bình thường một số trâu bò khoẻ cũng mang vi khuẩn 
tụ huyết trùng trong hệ thống hô hấp và tiêu hoá. Nhưng vi 
khuẩn không gây bệnh vì súc vật có sức đề kháng cao, 
giữa vi khuẩn và súc vật có sự cân bằng sinh học. 

Khi gặp các yếu tố ngoại cảnh bất lợi: thiếu thức ăn, 
làm việc nặng, thời tiết thay đổi đột ngột, trâu bò bị giảm 
_ sức đề kháng, thế cân bằng sinh học bị phá vỡ và vi khuẩn 
trở nên cường độc, gây bệnh cho trâu bò. 

Bệnh trực tiếp lây lan từ súc vật bệnh sang súc vật 
khoẻ thông qua tiếp xúc: chung đụng nguồn thức ăn, nước 
uống, nhốt cùng chuồng, chăn cùng bãi chăn thả, sử dụng 
chung các dụng cụ chăn nuôi. 

Bệnh có thể lây lan xa do việc mổ thịt súc vật ốm, 
phân tán thịt, da. Chó mèo, chuột và một số côn trùng hút 
máu như ruồi, mòng... cũng có thể là vật môi giới truyền 
bá mầm bệnh đi xa. 


3. Mùa phát bệnh 

Bệnh xảy ra rải rác quanh năm ở các vùng nóng ẩm 
nhưng tập trung vào mùa mưa từ tháng 6 đến tháng 9. 
IV. TRIỆU CHỨNG BỆNH 

Trâu bò mắc bệnh ở 3 thể: Thể ác tính (quá cấp tính), 


cấp tính (thường gặp), mạn tính. 
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1. Thể ác tính 


Thể này thường ít gặp. Trâu bò phát bệnh rất nhanh: 
con vật đột nhiên lên cơn sốt cao (41-42”C) và trở nên 
hung dữ, điên loạn, đập đầu vào tường, có thể chết trong 
24 giờ. Ở một số dịch, chúng ta đã gặp một số bê nghề 3- 
18 tháng có hội chứng thần kinh giãy giụa, rồi ngã xuống 
đất chết. Có khi con vật đang ăn cỏ chạy lồng lên, điên 
loạn run rẩy, ngã xuống và lịm đi. Ở xã Tư Đình (Gia Lâm 
- Hà Nội) đã thấy bò sữa trong dân bị chết đột ngột, do 
bệnh tụ huyết trùng thể ác tính. 


2. Thể cấp tính 


Thể này xảy ra phổ biến ở trâu bò - thời gian nung 
bệnh ngắn từ 1-3 ngày, con vật không nhai lại, mệt lả, bứt 
rứt, sốt cao đột ngột 40-42°C. Các niêm mạc mắt, mũi đỏ 
sẫm rồi tái xám. nước mắt, nước mũi chảy liên tục. Các 
hạch lâm ba đều sưng, đặc biệt là hạch lâm ba dưới hầu 
sưng rất to, làm cho con vật lè lưỡi ra, thở khó khăn, người 
ta thường gọi là “Bệnh lưỡi đòng” hay bệnh “trâu bò hai 
lưỡi”. Hạch lâm ba trước vai, trước đùi sưng, thuỷ thũng 
làm cho con vật đi lại khó khăn. 

Vật bệnh thể hiện hội chứng hô hấp, thở mạnh và khó 
khăn do viêm màng phổi, tràn địch màng phổi, có tụ huyết 
và viêm phối cấp. 
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Một số trâu bò bị bệnh thể đường ruột lúc ban đầu 
phân táo bón sau đó đi ỉa chảy dữ dội, phân có lần máu và 
niêm mạc ruột. Bụng con vật chướng to do viêm phúc mạc 
và có tương dịch trong xoang bụng. 

Lúc sắp chết, con vật nằm liệt, đái ra máu, thở rất khó 
khăn, có nhiều chấm xuất huyết đỏ sẫm ở các niêm mạc. 
Bệnh tiến triển từ 3-5 ngày. Tỷ lệ chết 90-100%. Nếu bệnh 
chuyển sang nhiễm trùng máu thì con vật sẽ chết trong 
thời gian 24-36 giờ. 

3. Thể mạn tính 

Con vật giai đoạn mắc bệnh thể cấp tính, nếu không 
chết, bệnh sẽ chuyển thành mạn tính, vật bệnh thể hiện 
viêm ruột mạn tính: lúc ỉa chảy, lúc táo bón, viêm khớp 
làm cho con vật đi lại khó khăn, viêm phế quản và viêm 
phổi mạn tính. 

Bệnh tiến triển trong vài tuần. Con vật có thể khỏi 
bệnh, các triệu chứng nhẹ dần, nhưng thường con vật gầy 
rạc và chết do kiệt sức. 


IV. BỆNH TÍCH 


— 1,Tụ huyết và xuất huyết ở các niêm mạc mắt, môm, 
mũi. Tổ chức dưới da đều có tụ huyết đỏ sẫm và lắm tấm 
xuât huyệt từng mảng. 

2. Thịt màu tím hồng, thấm nhiều nước. 
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3. Hệ thống hạch lâm ba sưng to, thuỷ thũng và xuất 
huyết, rõ nhất là hạch lâm ba sau hầu, vai và trước đùi. 

4. Tim sưng to, trong bao tim, màng phổi, xoang ngực 
và xoang bụng đều có tương dịch (nước vàng). 

5. Nếu con vật bị bệnh thể đường ruột thì thấy: chùm 
hạch ruột sưng to có xuất huyết, niêm mạc ruột tụ huyết, 
xuât huyêt nặng và niêm mạc ruột bị tróc ra. 


VI. CHÂN ĐOÁN BỆNH 

1. Chẩn đoán lâm sàng 

Căn cứ vào các điều kiện phát sinh và phát triển của 
bệnh và các biểu hiện đặc trưng về triệu chứng bệnh tích 
để chẩn đoán bệnh như: Sốt cao có biểu hiện thần kinh; Tụ 
huyết và xuất huyết nặng gần như ở tất cả các tổ chức; 
hạch lâm ba sau hầu và trước đùi, trước vai sưng to có thuỷ 
thũng: có hội chứng hô hấp rõ rệt. 

2. Chẩn đoán vi khuẩn học 

- Kiểm tra trên kính hiển vi các tiêu bản máu, tổ chức 
phết trên lam nhuộm màu, đều thấy vi khuẩn tụ huyết 
trùng hình trứng, bắt màu sãm ở hai đầu (lưỡng cực tím). 

- Trong các môi trường nhân tạo: nước thịt, thạch đĩa, 
vi khuẩn đều có thể phát triển được. Sau khi lấy bệnh 
phẩm để nuôi cấy trong môi trường có thể kiểm tra dưới 
kính hiển vi. 
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- Tiêm truyền động vật: Tiêm huyễn dịch bệnh phẩm 
vào dưới da hoặc phúc mạc, thỏ và chuột lang sẽ chết sau 
12-36 giờ, có bệnh tích viêm phổi và xuất huyết cuống 
phối rất rõ. 

VII. ĐIỀU TRỊ BỆNH 

1. Điều trị bằng huyết thanh 

Để trị bệnh, ta có thể dùng loại huyết thanh miễn dịch 
đối với bệnh tụ huyết trùng trâu bò theo liều trong ngày 
như sau: 

Bê nghé dùng liều chữa: 20-40ml và liều phòng 10- 
20ml. 

Trâu bò dùng liều chữa 60-100ml, liều phòng 30- 
50ml. Huyết thanh miễn dịch có tác dụng tốt trong phòng 
và điều trị bệnh ở giai đoạn đầu. 

2. Điều trị bằng một trong các kháng sinh đặc hiệu 

sau: 

- Streptomycin Tiêm 10-1I5mg cho Ikg thể 
trọng/ngày. Liều này chia ra 2-3 lần tiêm, mỗi lần cách 
nhau 3-4 giờ. Tiêm liên tục 3-4 ngày. 

- Tetracyclin: Tiêm 10mg cho Ikg thể trọng/ngày. 
Uống dùng: 20mg cho Ikg thể trọng ngày. Sử dụng liên 
tục 4-5 ngày. 
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- Sulfamerazin: Tiêm tính mạch dung dịch 6% với liều 
0,13g cho Ikg thể trọng ngày. Nếu cho uống dùng 0.20- 
0,25p cho Ikg thể trọng. Sử dụng liên tục trong 5 ngày. 

Cần kết hợp với các loại thuốc chữa triệu chứng khác 
như: thuốc trợ tim mạch (cafern, spartein), vitamin, BI, 
vitamin C và chăm sóc nuôi dưỡng tốt vật bệnh. 


VIII. PHÒNG BỆNH 

1. Tiêm phòng vacxin 

Hiện nay, người ta dùng l trong 4 loại vacxin phòng 
bệnh tụ huyết trùng trâu bò sau: 

- Vacxin pha formol và keo phèn: Dùng loại vacxin 
này mỗi lần tiêm cho trâu bò 3-5ml. Sau khi tiêm 5 ngày 
con vật có miễn dịch và miễn dịch kéo dài 6 tháng. 

Nhược điểm là phải tiêm vacxin liền trong 2 lần, cách 
nhau 12-15 ngày. 

- Vacxin nhũ hoá: Chế tạo từ canh khuẩn đã xử lý, pha 
thêm chất bổ trợ bằng dầu thực vật hoặc dầu khoáng 
(montanide, olele, parafin...) liều tiêm 3-5ml. Sau tiêm 7- 
10 ngày con vật có miễn dịch kéo dài 6-§ tháng. 

- Vacxin nhược độc: Đó là vi khuẩn tụ huyết trùng gây 
bệnh đã được làm cho yếu đi bằng các yếu tố vật lý, hoá 
học, không còn gây được bệnh cho trâu bò; nhưng vẫn tạo 
được miễn dịch chống bệnh. Liều dùng 1-2ml. Sau tiêm 7 
ngày có miễn dịch và miễn dịch kếo dài 4-6 tháng. 


24 


Ở các trại bò sữa và các vùng nuôi bò sữa có lưu hành 
dịch tụ huyết trùng hoặc bị đe doạ thì hàng năm phải tổ 
chức tiêm phòng vacxin cho toàn đàn bò 2 lần, 6 tháng I 
lần bằng một trong 3 loại vacxin trên. 


2. Khi đã có dịch xảy ra 


Khi dịch xảy ra phải phát hiện kịp thời gia súc ốm để 
cách ly điều trị, tránh làm lây lan bệnh, công bố lệnh có 
dịch và cấm không cho vận chuyển và mổ thịt trâu bò; trâu 
bò chết thì phải chôn sâu có đổ vôi bột vào hố chôn; toàn 
bộ chuồng trại, bãi chăn thả phải vệ sinh tẩy uế, đốt rác - 
bẩn và ủ phân có trộn vôi bột để diệt mầm bệnh. 

3. Vệ sinh tẩy uế 


Thường xuyên thực hiện vệ sinh chuồng trại. Có định 
kỳ tẩy uế, tiêu độc bằng nước sôi 10% hoặc bằng các 
thuốc sát trùng khác. Quanh chuồng và bãi chăn thả phải 
luôn khơi thông cống rãnh, các vũng nước tù để hạn chế sự 
tồn tại của mầm bệnh trong tự nhiên. Đảm bảo cho bò sữa 
ăn uống sạch sẽ. 

4. Nuôi dưỡng chăm sóc 

Chú ý chăm sóc và cho đàn bò ăn đầy đủ, sử dụng vắt 
sữa hợp lý để tăng thể trọng và sức đề kháng của bò đối 
với dịch bệnh. 
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BỆNH TỤ HUYẾT TRÙNG Ở LỢN 
(Pasteurellosis suum) 


Bệnh tụ huyết trùng ở lợn là một bệnh truyền nhiễm, 
thường phát sinh rải rác, nhưng có khi thành dịch địa 
phương. Đặc điểm là viêm phổi và cũng có thể viêm màng 
phổi, viêm màng tim và nhiễm trùng huyết. 

I. TÌNH HÌNH BỆNH 

Ở Việt Nam do điều kiện khí hậu và đất đai ảnh hưởng 
đến các loài vật nuôi, nên có sự liên quan về mặt dịch tễ 
học giữa các bệnh tụ huyết trùng lợn, trâu, bò và gia cầm. 
Bệnh có thể ở khắp các miền nước ta và hầu như năm nào 
cũng phát sinh. 

Ở Việt Nam, bệnh tụ huyết trùng nặng ở những vùng 
thấp và ẩm, vùng lầy lội ven biển, bệnh phát vào đầu mùa 
mưa từ tháng 5 đến tháng 10. Bệnh tụ huyết trùng lợn 
thường tiến triển dưới hai thể: Thể quá cấp tính với triệu 
chứng điển hình là bại huyết xuất huyết. Thể cấp tính điển 
hình là thấm tương dịch ở vùng dưới da. Bệnh gặp ở cả lợn 
cai sữa và lợn trưởng thành, cả lợn nội và lợn nhập nội. 
Mầm gây bệnh tụ huyết trùng ở động vật nông nghiệp có 
nhiều đặc điểm cơ bản giống nhau. Vì vậy chúng được đặt 
một tên chung là Pasteurella multocida (Rosenbush và 
Merchant, 1939). 
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P. multocida có dạng cầu trực trùng. Ở trâu bò có dạng 
hình thuẫn, nhưng tròn hơn (0,8-1,0 mc), P. multocida 
không đi động và không tạo bào tử, nhưng có vỏ. Vi khuẩn 
tụ huyết trùng đem nhuộm màu Giemsa rất rõ tính lưỡng 
cực. Chúng mọc được trong môi trường thạch thường và 
nước thịt thường. Nhiệt độ mọc tối ưu của chúng là 36- 
38°C với độ pH = 7,2-7,4. Trên thạch huyết thanh chúng 
mọc thành những khuẩn lạc trong như sương, ánh xanh lơ. 
Trong nước thịt chúng làm đục môi trường tạo thành cặn 
nhầy ở đáy ống, lắc mạnh cặn tan dần. 

Vi khuẩn tụ huyết trùng là loại tuỳ nghi hiếu khí. Trên 
thạch chúng mọc thành ba dạng khuẩn lạc: dạng khuẩn lạc 
láng được ký hiệu là S, khuẩn lạc nhầy dạng M, khuẩn lạc 
xù xì dạng R. Dạng S thường có độc lực cao, dạng M có 
độc lực yếu hơn, dạng R có độc lực rất yếu, thậm chí 
không có độc lực. Tính biến dạng của vi trùng này rất lớn 
khi cấy chuyển qua môi trường dinh dưỡng nhiều lần hoặc 
tiêm qua động vật. Từ đạng S chúng có thể chuyển thành 
dạng M hoặc dạng R và ngược lại. Tính biến dạng này đặc 
biệt rõ ràng khi nuôi cấy tụ huyết trùng trên môi trường 
dinh dưỡng có các loại đường mà chúng lên men. Trong 
những môi trường đó chúng xếp thành từng chuỗi. 

Khi P. muitocida mọc trên môi trường thạch máu 
chúng tạov nên một mùi đặc biệt rất đặc trưng cho vi 


ẤT 


khuẩn tụ huyết trùng nên đã được nhiều nhà nghiên cứu 
công nhận như một đặc điểm để chẩn đoán. 

Một đặc điểm rất quan trọng của P. multocida là đặc 
tính dung quang của khuẩn lạc khi chiếu ánh sáng xiên 
45°. Đặc điểm này lần đầu tiên do Dekruit (1921) phát 
hiện. Những khuẩn lạc dạng S trên môi trường thường có 
tính dung quang. Khuẩn lạc dạng M và R không có đặc 
tính nói trên. 

Theo Smith, đặc tính dung quanh này còn có quan hệ 
chặt chế với sự tạo vỏ của tụ huyết trùng. Dựa vào đặc tính 
này có thể chọn được những chủng tụ huyết trùng có tính 
kháng nguyên và miễn địch cao. Vi trùng tụ huyết trùng có 
thể bị tiêu diệt với các yếu tố khác nhau như sau: 


EãI Các yếu tố tác dụng lên vi trùng THÔ dựg lc 


nem —== 
3 | Trong máu, nước tiểu ở điều kiện bình thường | 5 ngày 
| ® |Ánhsángmặttờichiếusig  |sphút — _ 


II. CẤU TRÚC KHÁNG NGUYÊN 


Từ năm 1900 Ligniere bắt đầu nghiên cứu cấu trúc 
kháng nguyên của P. multocida. 
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Năm 1947, bằng thí nghiệm bảo hộ trên chuột, 
Roberts đã phân lập được 4 typ P. multocida và ký hiệu là 
I, II, II và IV. Năm 1952, Carter đã phát hiện thấy kháng 
nguyên vỏ đặc hiệu ở những biến chủng dạng S, dựa trên 
phản ứng kết tủa đã phân loại vi trùng này thành 4 typ và 
ký hiệu A, B, C và D, về sau việc phân loại này đều dựa 
trên phản ứng ngưng kết hồng cầu gián tiếp. Carter phát 
hiện thêm typ E và loại ra typ C. 

_ Nhiều thực nghiệm đã chứng minh được mối quan hệ 
giữa hai cách phân typ của Robert và Carter như sau: 


[mem] ^ |3 [5% LE| 


P. multocida có hai loại kháng nguyên chủ yếu là K và 
O. Kháng nguyên K chỉ có ở vi khuẩn tạo dạng khuẩn lạc 
S mà không bao giờ gặp ở vi khuẩn tạo khuẩn lạc dạng 
nhây và xù xì. Kháng nguyên K nhận được bằng cách cho 
canh trùng mới nuôi cấy vào nước sinh lý và chiết xuất 
trong vòng 30 phút ở nhiệt độ 5§°C. Kháng nguyên K có 
hai thành phần œ và B, chúng được cấu tạo từ protein và 
polysacharid. 

Một kháng nguyên khác rất quan trọng nữa của P. 
multocida là kháng nguyên thân, ký hiệu là kháng nguyên 


2, 


O. Kháng nguyên này cố hai nhóm: kháng nguyên O 
không đặc hiệu và đặc hiệu. 

Theo Carter, các chủng có serotyp khác nhau sẽ khác 
nhau theo kháng nguyên O. Chỉ có serotyp B hầu như 
đồng nhất chỉ thuộc một nhóm kháng nguyên O. 

Theo Naimioka và Murata (1961) những khuẩn lạc 
chuyển từ dạng láng sang xù xì thì vi khuẩn tụ huyết trùng 
vẫn giữ được kháng nguyên O. Các tác giả này cho biết 
thêm rằng ở Nhật Bản tụ huyết trùng lợn thuộc typ 1A và 
2D: ở pháp, týp 3A ở lợn, typ 4D ở cừu và typ 5A ở gia 
cầm. 

Trong quan hệ hoá các kháng nguyên O của P. 
miltocida cũng giống kháng nguyên O của vi khuẩn gram 
âm khác. Kháng nguyên O là một phức hợp protein - lipid 
- polysaccharid. 

Theo Bain và Knox (1961) chế chất lipo - 
polysaccharid có độ tinh khiết cao thường chứa 1,7% nitơ, 
phospho và 30% các chất nhược hoá khác. Trong thành 
phần của nó có cả glucosa, galactosa, glucozamin và 
heptosa (có thể là D-glyxero - manoheptosa). Về đặc điểm 
sinh học, kháng nguyên O của P. multocida gây độc với 
thỏ, song độc lực này không lớn lắm. Qua một ngày đêm 
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sau khi tiêm kháng nguyên O cho chuột đã tạo được một 
miễn dịch đặc hiệu. 

Trong các phản ứng huyết thanh học kháng nguyên 
O có tính đặc hiệu loài rất cao. Ngoài ra, chúng tạo 
những phản ứng chéo với các huyết thanh kháng và vi 
khuẩn gram âm khác như P. pseudotuberculosis, P. 
haemolytica. 

Ngoài kháng nguyên O và K, P. multocida còn có 18 
loại kháng nguyên hoà tan khác. 

Một vấn đề được đặt ra là kháng nguyên nào của P. 
multocida có vai trò quyết định trong quá trình hình thành 
miễn dịch chống lại vi khuẩn tụ huyết trùng. 

Hiện nay nhiều thực nghiệm đã công nhận rằng: 
Kháng nguyên O đóng vai trò quan trọng trong quá trình 
hình thành miễn dịch, song kháng nguyên K cũng đóng 
vai trò không nhỏ trong quá trình này. 

Nhờ phản ứng ngưng kết hồng cầu gián tiếp sẽ xác 
định được các kháng nguyên K: A, B, D, E và bằng phản 
ứng kết tủa khuếch tán trên thạch sẽ xác định được kháng 
nguyên thân: từ 1 đến 16. Carter và Chengappa (1981) chỉ 
dẫn rằng phải kết hợp hai hệ thống trên để xác định SeTfyp 
của vi khuẩn P. multocida. 
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+ Một số dạng bệnh do P. multocida tương ứng với 


các ỨP 2i thanh khác nhau: 


Dạng bệnh 
mm 
Ị Cm lmnmmr—S 


Bệnh đường hô hấp 
dạng cấp và mạn 


Bại - xuất huyết 


Bò, Lợn, Dạng tụ 
huyết trùng cấp tính 


Viêm phổi địa phương 
10 Viêm teo múi 
Pa 


Đường hô hấp dạng cấp 
và mạn tính 


Bại huyết, xuất huyết 


° KN: kháng nguyên 


Các yếu tố ảnh hưởng đến quá trình truyền nhiễm 


Vật chủ Mầm bệnh 


Bắt buộc 


Phát sinh bệnh 


Chăn nuôi quảng canh 


Mẫn - Lứa tuổi Không 


CẢM _. Sức khỏe ki Không bắt buộc 
¡cl 
- Sức đề kháng Độc lực 
- Đáp ứng Đặc tính kháng nguyên 


miễn dịch 


Môi trường 


Yếu tố bấtđộng Yếu tố động 


Thức ăn Vi sinh vật và độc tố 
Vệ sinh Vật chủ trung gian 
Khí hậu Con người 


Chăn nuôi 


Yếu tố kinh tế 


Pijoan và cộng sự (1983, 1984). Kielstein (1986). 
Conwart và cộng sự (1989), Prescolt và cộng sự (1984), 
v.v... đều cho biết ở lợn bị bệnh viêm phổi có đến 88-97% 
chủng tụ huyết trùng thuộc kháng nguyên thân typ B, đồng 
thời cũng có một tỷ lệ nhỏ trực thuộc typ D. 
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Verma (1988) cho biết từ lợn bị bệnh viêm phổi còn 
phân lập được vi khuẩn tụ huyết trùng thuộc serotyp B. 
Chủng này không đặc trưng. nhưng gây bệnh khá nặng nề. 
Ít khi gặp chủng này ở Ấn Độ và không thấy ở vùng Bắc 
Mỹ hoặc châu Âu. Một số tác giả khác (A.I. Xobko và 
LN.Gladenko, 1985; Phan Thanh Phượng, 1992) cho biết 
trong bệnh tụ huyết trùng lợn cũng hay gặp các chủng 
thuộc serotyp B. 


II. ĐỘC TỐ 


Một trong những tính chất quan trọng của P. 
muliocida tạo nên quá trình bệnh lý là khả năng tạo độc 
lực của vi khuẩn này. Những độc tố này là loại độc tố mà 
cấu trúc hoá học giống kháng nguyên O và chính nó là 
hợp chất lipo-polysaccharid có trọng lượng phân tử cao, nó 
chứa nitơ và phosphat. Chế phẩm tinh khiết của độc tố có 
tính chịu nhiệt, nhưng sẽ giảm độc ở 22°C hoặc xử lý 4% 
dung dịch axit trichloaxetic gồm có galactosa, glucazamin 
và heptosa. 

Lipo-polysaccharid của P. multocida đều độc đối với 
thỏ, bê, nghé, chuột, gà. Chúng có tính gây viêm sốt và tạo 
miễn dịch chống vi trùng ở nhiều mức độ khác nhau. Gần 
đây nhiều công trình đã xác nhận rằng P. multocida sẵn 
sinh ra một loại độc tố khác. Độc tố này là một loại protein 
có hằng số sa lắng 2,99.10” (trong đệm phosphat, pH-7,0 
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và M-0.6). Việc tạo độc tố được coi như là một trong 
những yếu tố đánh giá độc tính của vi khuẩn này. Cần chú 
ý rằng những chủng tụ huyết trùng tạo độc tố cũng thường 
là nguyên nhân sinh bệnh viêm teo mũi truyền nhiễm ở 
lợn. Nhiều thực nghiệm đã chứng minh rằng dùng độc tố 
này của P. multocida để chế vacxin phòng chống bệnh 
tiêm teo mũi truyền nhiễm ở lợn có hiệu quả. Hiện nay, 
nhiều nước đã chế vacxin phối hợp B. brochiseptica, P. 
multocida và đã thành thương phẩm được ứng dụng trong 
thực địa để phòng chống bệnh viêm teo mũi ở lợn. 


IV. TÍNH BÁM DÍNH VÀO MÔ BÀO 

Gần đây nhiều nhà nghiên cứu chú ý đến sự khu trú và - 
bám dính vào mô bào của P. multocida và coi như một chỉ 
tiêu quan trọng để giải thích quá trình sinh bệnh của vi 
khuẩn tụ huyết trùng. 

Jacqques (1987) phát hiện ra rằng các chủng của cả 
hai serotyp A và D bám dính vào tế bào biểu bì của khí 
quản không được chắc chắn, tuy nhiên, chủng tụ huyết 
trùng thuộc serotyp A bám dính vào phần lớn tế bào biểu 
bì có lông nhung: 

Tác giả Pijoan và Trigo (1989) cũng phất hiện các 
chủng của cả hai serotyp A và D đều bám dính thưa thớt, 
nhưng thấy chủng serotyp D phần lớn lại bám dính vào tế 
bào không có lông nhung. 
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Ngược lại với sự bám đính không tốt với bề mặt của 
biểu bì thì vi khuẩn tụ huyết trùng rất dễ bám dính trên bề 
mặt niêm mạc vòm mũi, điều này đặt ra một câu hỏi: Vậy 
nơi nào bám dính và khu trú chủ yếu của P. multocida? 
Vấn đề này còn cần được nghiên cứu. 


V. DỊCH TẾ 


Hầu hết các loài gia súc gia cầm loài có vú hoang đại 
và chim muông đều mẫn cảm với bệnh. Có nhiều tài liệu 
thông báo rằng người cũng bị bệnh này. Con vật non mắc 
bệnh nặng hơn con bệnh trưởng thành. 

Nguồn lây lan bệnh tụ huyết trùng lợn chủ yếu là lợn 
bị bệnh và mang thải trùng. Nguồn dự trữ mầm bệnh là 
động vật hoang dại như: chỗn, cáo, thỏ, loài gặm nhấm và 
các loài côn trùng như bọ chó, ruổi trâu, muỗi, dĩn, ve... Vì 
vậy việc thanh toán bệnh tụ huyết trùng lợn là một công 
việc hết sức phức tạp, nhất là ở những vùng như công việc 
hết sức phức tạp, nhất là ở những vùng như nước ta, nằm 
trong vùng nhiệt đới có khí hậu ấm áp, độ ẩm cao tạo điều 
kiện cho vi trùng dễ phát triển, đặc biệt động vật tàng trữ 
mầm bệnh rất đa dạng, làm phức tạp thêm việc khống chế 
bệnh tụ huyết trùng lợn. Vi khuẩn tụ huyết trùng luôn có 
mặt trong cờ thể lợn khoẻ mạnh và thường khu trú trên 
niêm mạc đường hô hấp phần trên, nên có thể phân lập vi 
khuẩn này từ vòm khẩu cái, và hạch nhân của lợn. 
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Có nhiều cách lây bệnh khác nhau: nhiễm qua đường 
hô hấp - “mũi kề mũi”, đường tiêu hoá, qua vết xây xước Ở 
da. ở niêm mạc v.v... 

Vi trùng tụ huyết trùng rất nhảy cảm với ngoại cảnh, 
dễ bị tiêu diệt dưới tác dụng của các chất sát trùng, dưới 
tác dụng của ánh nắng mặt trời chiếu thăng, của nhiệt độ 
cao. Vì vậy nơi nào làm công tác vệ sinh thú y tốt thì coi 
như đã góp một phần khá quan trọng trong công tác phòng 
chống bệnh tụ huyết trùng. 

Tuy nhiên, trong cơ thể gia súc, vi trùng tụ huyết trùng 
thường tỒn tại ở trạng thái cộng sinh với vật chủ. 

Vi trùng tụ huyết trùng trong cơ thể lợn trở nên có độc 
lực mạnh và gây thành bệnh tụ huyết trùng khi sức đề 
kháng của lợn giảm. 

Có một số thực nghiệm chứng minh việc lây nhiễm 
bệnh tụ huyết trùng theo chiều ngang và cả theo chiều đọc, 
tuy nhiên, cũng mới chỉ là những nhận xét bước đâu. 

Ở nước ta mùa phát bệnh tụ huyết trùng thường vào 
mùa mưa, mùa ẩm ướt. Vì vậy việc tiêm phòng cần tiến 
hành trước mùa mưa. 


VỊ. BỆNH LÝ 

Nhiều tác giả cho rằng bệnh đường hô hấp ở lợn là kết 
quả của nhiều yếu tố gây nên, chứ không phải một cảm 
nhiễm đặc biệt duy nhất. 
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Trong phổi của lợn khoẻ đã có một lượng khá lớn vi 
khuẩn P. multocida. Điều đó chứng tỏ bệnh tụ huyết trùng 
lợn không phải là kết quả của cảm nhiễm xảy ra đột ngột. 
mà phải có một quá trình vi khuẩn sản sinh một lượng lớn, 
gây tổn thương phổi. Kết quả này chỉ xảy ra khi sức đề 
kháng của vật chủ yếu đi, do nhiều yếu tố như stress tác 
động lên cơ thể hoặc do một số vi khuẩn mycoplasma 
hoặc virus khác xâm nhập vào cơ thể. Nhưng nhiều tác giả 
cho biết: đặc biệt khi có sự xâm nhập của Mycoplasma 
hyopneumoniae hoặc Mycoplasma suispneumoniae. 

Bệnh tụ huyết trùng lợn gây tổn thương chủ yếu ở 
đường hô hấp đặc biệt là ở phổi. Mức nặng nhẹ có thể do 
nhiều yếu tố gây nên như: vận chuyển, dinh dưỡng kém, 
cai sữa, cảm lạnh, độ ẩm quá cao v.v... Bệnh có thể trở nên 
trầm trọng do giun đũa đi chuyển vào phổi và do giun phổi 
8ây ra. 

Mặc dù cơ chế sinh bệnh tụ huyết trùng lợn chưa được 
nghiên cứu đầy đủ, nhưng những dẫn chứng hiện có chỉ ra 
rằng độc tính của vi khuẩn tụ huyết trùng có khả năng do 
nội độc tố quyết định. 

Nội độc tố tác dụng lên thành các mạch máu, phá huỷ 
sự nguyên vẹn của nó, làm cho máu rỉ vào các mô bào 
xung quanh. Có những chủng độc lực cao gây lợn chết 
trong vòng 1-3 ngày (Little, 1975: Barnes, 1980). 
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VI. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG 


Thời gian nung bệnh từ I-14 ngày. Có hai dạng diễn 
biến bệnh: dạng nhiễm trùng huyết như một bệnh độc lập 
và một đạng như cảm nhiễm thứ phát. 

Diễn biến nhiễm trùng huyết thường có thể quá cấp 
tính, cấp tính và mạn tính. 


1. Ở thể quá cấp tính 


Xuất hiện các triệu chứng nhiễm trùng huyết - sốt, 
thân nhiệt lên đến 41°C hoặc cao hơn, thở dốc, mệt nhọc 
nặng nề, mất khẩu vị. Do hoạt động tim rối loạn nên có 
hiện tượng ứ mu, bị tím tái ở vùng bụng, tai và bẹn. 
Người ta còn quan sắt thấy lợn bị phù thũng dưới da vùng 
hầu, mặt, tai kèm theo hiện tượng viêm họng. Lợn chết sau 
1-2 ngày. 


2. Ở thể cấp 


Ngoài sốt ra có nhiều triệu chứng, nhưng chủ yếu là ở 
phổi, lợn bị ho ngày càng nặng, ấn mạnh vùng ngực lợn 
phân ứng mạnh vì đau. Hiện tượng ứ máu phát triển, nên 
xuất hiện nhiều vệt tím đỏ trên da đặc biệt ở vùng hầu 
niêm mạc bị tím tái, chảy nước mũi có lẫn máu, bao tim 
tích đầy nước. Thường lợn chết sau 3-4 ngày do hiện 
tượng ngạt thở. Đôi khi bệnh kéo dài vài tuần, ít khi lợn 
khỏi bệnh. Ở một số tình trạng trở nên khả quan hơn, bệnh 
lúc này chuyển sang thể mạn tính. 
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3. Ở thể mạn tính 


Con bệnh tiếp tục ho, các khớp bị sưng chứng eczema 
phát triển. Lợn bệnh _thường gầy hẳn đi, yếu ớt, sau 1-2 
tháng là chết. Một số con có thể vỗ béo được nhưng khi 
giết thịt, người ta phát hiện thấy nhiều ổ viêm trong phổi. 

Trong các trường hợp bệnh cấp tính, người ta phân lập 
được vi trùng tụ huyết trùng từ các cơ quan bên trong. Các 
chủng tụ huyết trùng này có độc lực rất cao (Bentley và 
Farrengton, 1980). Các chủng tụ huyết trùng có độc lực yếu 

_ chính là nguyên nhân gây biến chứng khi lợn bị các bệnh dịch 
tả lợn cổ điển, bệnh Aujeszki, bệnh đóng dấu và bệnh lepto. 


VIII. BỆNH TÍ€H 

1. Thể quá cấp tính 

Thể bệnh này làm lợn bệnh chết đột ngột, chứng xuất 
huyết và sung huyết có thể ở khắp cơ thể. 

2. Thể cấp tính 


Khi mổ khám lợn bệnh ở thể cấp tính người ta phát 
hiện thấy quá trình nhiễm trùng cấp tính, kèm theo chứng 
xuất huyết trên khắp các màng thanh mạc, niêm mạc và 
các cơ quan bên trong, nhiều điểm xuất huyết trên da. 

Bệnh tích đặc trưng thứ hai là chứng phù nề dưới da, 
vùng cổ và vùng ngực rất nặng, và rất đặc trưng, tích nhiều 
nước trong xoang ngực và xoang bụng. 
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Quá trình viêm nặng khá đặc trưng ở phổi như: xơ hoá 
và hoại tử trong phổi. Trong xoang ngực và bao tim tích 
đầy nước có lẫn fibrin và máu. Đôi khi màng phổi dính 
vào sườn và vào bao tim. Ngoài sự tích tụ lympho bào và 
đại thực bào còn có sự tích tụ bạch cầu trung tính ở phế 
quản và phế nang. Lúc này các hạch lympho địa phương 
sưng 1o và sung huyết. Trong dịch mủ chảy từ mũi có chứa 
nhiều vi trùng gây bệnh với số lượng lớn tế bào bạch cầu 
trung tính và những tế bào đơn nhân to. 


3. Thể mạn tính 


Những lợn bị bệnh ở thể mạn tính thường chết trong 
tình trạng rất gầy, nhiều vùng trong phổi bị xơ hoá. 
Thường quan sát thấy chứng viêm xơ ở màng phổi và 
màng tim, viêm dính màng phổi với màng hoành cách mô, 
thậm chí có những trường hợp còn phát hiện viêm khớp có 
mủ. 

IX. CHÂN ĐOÁN 

Để chẩn đoán bệnh tụ huyết trùng lợn cần dựa trên các 
tài liệu tổng hợp về: triệu chứng lâm sàng, bệnh tích đại 
thể, bệnh vi thể, phân lập và nhận dạng mầm bệnh. 

Các phản ứng huyết thanh học đều không hiệu quả 
trong chẩn đoán. Việc chẩn đoán phân biệt cần được tiến 
hành với các bệnh như: bệnh cúm lợn, các bệnh giun sắn, 
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bệnh phó thương hàn, bệnh Mycoplasma. bệnh dịch tả lợn 
và bệnh đóng dấu lợn. 


1. Phân lập và nhận dạng mầm bệnh 


Dịch nhầy từ niêm mạc và máu là mẫu bệnh phẩm tốt 
để phân lập vi khuẩn tụ huyết trùng. Có thể lấy mẫu ở con 
vật chết từ phổi tổn thương, dịch tiết từ xoang ngực, bao 
tim, gan hoặc máu tim thường phân lập được vi khuẩn tụ 
huyết trùng. 

Bệnh phẩm cần được nuôi cấy, càng sớm càng tốt sau 
khi thu thập. Trong trường hợp vận chuyển xa các bệnh 
phẩm cần được giữ trong lạnh (hộp đựng nước đá). Xương 
ống đặc biệt là bệnh phẩm tối ưu nếu không có điều kiện 
gø1ữ lạnh. 

Kỹ thuật phân lập P. multocida được tác giả Gois và 
ctv (1983) phất triển bao gồm những nội dung như sau: 
Bệnh phẩm lấy từ các cơ quan lợn bệnh, chủ yếu tampon 
từ hốc mũi lợn bệnh, cho vào 0,2ml môi trường BHI 
(Brain Heart Infusion) có chứa 5% huyết thanh và 1 đơn vị 
bacitracin. Những mẫu này cho lên môi trường Mc 
Conkey và 5% thạch mẫu sau 2 giờ là thu hoạch. Kỹ thuật 
này làm phục hồi vi khuẩn đến tối đa và giảm hẳn sự tạp 
khuẩn. Bất kỳ môi trường nào trong số các môi trường 
như: BIH, nước thịt Tryticasa-phosphate hoặc nước thịt - 
đậu tương - Tryticasa sẽ có hiệu quả khi nuôi cấy P. 
multocida và P. haemolytica. 
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Khi mới mổ con vật bệnh người ta dùng ống tứm hút 
máu tim, phổi và cấy ngay lên môi trường thạch máu. Sau 
24 giờ để tủ ấm 37°C khuẩn lạc tụ huyết trùng rất đặc 
trưng, dễ nhận biết ngay. Trên môi trường thạch máu 
khuẩn lạc nhỏ vồng lên, màu trắng xám. Trên môi trường 
chứa 5-10% huyết thanh, khuẩn lạc trong xanh. Các khuẩn 
lạc mọc hết cỡ vào 48 giờ nuôi cấy. Đặc biệt đưới ánh 
sáng xiên 45” khuẩn lạc vi khuẩn tụ huyết trùng có dung 
quang màu cầu vông rất đặc trưng. Dựa vào tính chất này 
có thể chọn được chủng có tính kháng nguyên cao. 

Để tiêm truyền cần nghiền nhỏ các mảnh cắt từ các cơ 
quan và mô bào với nước sinh lý, tiêm cho chuột với liều 
0,1-0,3ml vào xoang bụng hoặc tiêm dưới da thỏ với liều 
1-2ml. 

Kiềm tính. Tiêu bản thường được nhuộm màu Giemsa 
hoặc 1% xanh Methylen. Những tiêu bản phết từ máu hoặc 
từ cơ quan như lách, gan của con bệnh, dưới kính hiển vi 
sẽ phát hiện được những trực khuẩn nhỏ, hai đầu tròn và 
lưỡng cực. Còn tiêu bản được phết từ canh trùng hoặc môi 
trường nuôi cấy vi khuẩn dưới kính hiển vi sẽ phát hiện 
được những trực khuẩn nhỏ, hai đầu tròn, và thậm chí có 
khi gần giống cầu khuẩn và không có lưỡng cực. 


2. Chẩn đoán phân biệt 
Cần phân biệt tụ huyết trùng với bệnh cúm do virus, 


bệnh do A. pleuropneumoniae, Bordetella bronchiseptica, 
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Salmonella cholerae suis và M. hyopneumonmiae gây ra. 
Những bệnh nói trên có thể dựa vào tài liệu dịch tễ và 
bệnh tích mổ khám để phân biệt, tuy nhiên để khẳng định 
kết quả cần phải phân lập mầm bệnh và làm phản ứng hoá 
sinh học để phân biệt. 


+ 
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Phản ứng hoá sinh học phân biệt một số loại vỉ khuẩn 
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- Dùng kháng sính để điều trị cũng là một phương pháp 
chẩn đoán phân biệt. Các chế phẩm nhóm Tetraxillin thường 
dùng để điều trị. Nếu lợn bị tụ huyết trùng sẽ khỏi bệnh, tất 
nhiên còn phụ thuộc vào mức độ nặng nhẹ của bệnh. 

- Bệnh đóng dấu lợn khác với bệnh tụ huyết trùng 
dạng cấp tính là lợn không bị viêm phổi. Hai bệnh này 
cũng dễ dàng phân biệt nhờ các xét nghiệm vi trùng học. 
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Đối với bệnh phó thương hàn sự phát triển chứng viêm 
phổi cũng khá đặc trưng, tuy nhiên tổn thương ở bệnh phó 
thương hàn nhẹ hơn đồng thời viêm catar ở đường ruột là 
chứng bệnh đặc trưng cho bệnh phó thương hàn. Để có kết 
luận chắc chắn cần xét nghiệm vi trùng. 


X. CÁC PHƯƠNG PHÁP XÁC ĐỊNH SEROTYP CỦA 
P. MULTOCIDA 


1. Phản ứng ngưng kết hồng cầu gián tiếp 


a. Mục đích: để xác định kháng nguyên vỏ của P. 
multocida. 

b. Nguyên lý: Vì khuẩn P. multocida gây bệnh ở loài 
khác nhàu có kháng nguyên vỏ khác nhau được ký hiệu 
các chữ A, B, D và E. Những kháng nguyên này sẽ hấp 
phụ lên hồng cầu (hồng cầu làm giá đỡ và hiện màu để đọc 
kết quả, được gọi hồng cầu kháng nguyên - HCKN). 
HCKN sẽ bị ngưng kết với kháng huyết thanh tối miễn 
dịch bằng các chủng tương đồng. 

c. Chế kháng nguyên làm phản ứng 

Nuôi cấy vi khuẩn tụ huyết trùng trên thạch mắu trong 
vòng 24 giờ để trong tủ ấm 37°C. Thu hoạch bằng 3ml 
nước muối sinh lý có chứa 0,3% formol. Huyễn dịch này 
đun 56°C trong 30 phút, ly tâm 1200 vòng/phút trong 15 
phút lấy nước nổi giữ ở -20°C. Nếu không có tủ lạnh sâu, 
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có thể ly tâm 12000 vòng/phút trong 30 phút và dùng 
ngay. 

d. Chế hông câu kháng nguyên làm phản ứng 

Hồng cầu cừu được lấy vô trùng có chất chống đông, 
ly tâm 500 vòng/phút trong 10 phút. Lấy cặn hồng cầu rửa 
3 lần với nước sinh lý vô trùng. Lấy kháng huyết thanh (3 
phần) cho hấp phụ lên hồng cầu (1 phần) trong vòng 2 giờ 
ở 37°C lắc liên tục. Lại lấy hồng cầu (1 phần) cho cảm thụ 
bằng chất chiết kháng nguyên (15 phần) trong 1 giờ ở 
37°C. HCKN được rửa bằng nước sinh lý vô trùng và pha 
thành huyễn dịch 1%. 

Phản ứng tiến hành trong đĩa ngưng kết hoặc trong 
ống nghiệm tuỳ hoàn cảnh. Kháng huyết thanh được pha 
loãng theo các nồng độ khác nhau. 

8 giọt nước sinh lý và 2 giọt kháng huyết thanh cho 
vào lỗ đầu tiên, những lỗ còn lại cho 5 giọt nước sinh lý 
vào mỗi lỗ, pha loãng huyết thanh bằng cách lấy từ mỗi lỗ 
trước chuyển sang lỗ sau 5 giọt, trừ lỗ cuối cùng không 
cho huyết thanh để làm đối chứng. Sau đó tất cả các lỗ đều 
cho 5 giọt hỗn dịch 1% HCKN đã chuẩn bị ở trên. Phải có 
một dãy lỗ đối chứng chỉ cho hồng cầu chưa thụ cảm 
kháng nguyên. 

Phản ứng được tiến hành ở nhiệt độ phòng trong vòng 
hai giờ. Nếu ở đáy lỗ ngưng kết hồng cầu tụ thành một 
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điểm là phản ứng âm tính, nếu hồng cầu ngưng kết tạo 
thành hình ô con ở đáy là phản ứng dương tính. 

Hiện nay, nhiều phòng thí nghiệm được trang bị hệ 
thống vi ngưng kết thì nguyên liệu dùng cho phản ứng rất 
ít tốn kém; phản ứng tiến hành nhanh chóng và tiện lợi và 
nguyên liệu chủ yếu vẫn như trên đã trình bày. 


2. Phản ứng khuếch tán miễn dịch trên gel thạch 


a. Mục đích: Phản ứng khuếch tán miễn dịch trên 
thạch được dùng để định typ kháng nguyên vỏ cũng như 
kháng nguyên thân, nhưng thường dùng để xác định kháng 
nguyên thân. 

b. Nguyên lý: Các kháng nguyên thân được chiết xuất 
bằng đun nóng 100°C hỗn dịch nước sinh lý có chứa vi 
khuẩn. Các kháng nguyên này tạo thành phản ứng kết tủa 
trong kỹ thuật khuếch tán miễn dịch gel thạch với kháng 
huyết thanh typ đặc hiệu. Hiện nay đã xác định được l6 
kháng nguyên thân và được ký hiệu từ 1-16. 

c. Định typ kháng nguyên thân 

Thường dùng thạch Difco hoặc sản phẩm có chất 
lượng tương đương, có đậm độ là 0,97% trong dung dịch 
nước muối sinh lý 8,5% cho thêm merthiolate với nồng độ 
1/10.000. Để kháng nguyên, mỗi ống thạch được rửa bằng 
1ml nước sinh lý có chứa 0,3% formol. Hỗn dịch được đun 
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nóng 100°C trong vòng 1 giờ. Ly tâm bỏ cặn, lấy nước nổi 
làm kháng nguyên cho phản ứng. 

Có thể dùng thỏ để chế kháng huyết thanh (sẽ trình 
bày kỹ ở phần sau). 

Kỹ thuật: trải đều 5ml gel thạch vào đĩa Petri (60 x 
15mm). Khoét 5 lỗ (bốn lỗ ở ngoài và một lỗ ở giữa) có 
đường kính 4mm và cách nhau 5mm từ tâm lỗ này đến tâm 
lỗ khác. Các kháng huyết thanh nhỏ vào bốn lỗ ngoài, còn 
lỗ giữa dành cho kháng nguyên. ĐỂ phản ứng tiến hành tốt 

. đặt đĩa trong tủ ấm 37°C trong vòng 24 giờ. Để thạch khỏi 
khô nhớ cho buồng ấm (dùng bông thấm nước cất lót 
ngoài các đĩa Petrl). 

Đọc phản ứng: Nếu phản ứng dương tính sẽ thấy các 
vạch kết tủa rất rõ giữa kháng nguyên và kháng huyết thanh. 

3. Phương pháp điện di miễn dịch 

a. Mục đích: Để xác định các typ kháng nguyên vỏ 
của P. multocida. 

b. Nguyên lý: Chạy điện di với kháng huyết thanh 
kháng các typ kháng nguyên vỏ của P. muliocida. Dùng 
kháng nguyên vỏ đặc hiệu các typ cần xác định để tiến 
hành kỹ thuật này như phương pháp miễn dịch kết tủa 
khuếch tán trên thạch. Kháng thể kháng nguyên gặp nhau 
sẽ tạo nên những đường kết tủa. 
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Kháng nguyên và kháng thể được chuẩn bị như trong 
phản ứng ngưng kết hồng cầu gián tiếp. 

c. Chuẩn bị kính điện di 

Thạch được chuẩn bị gồm 1% thạch Difco đun tan 
trong dung dịch đệm Vernal 0,025M có chứa axit,pH §,6. 

Thạch được đổ trên lam kính đã tẩy sạch mỡ. Dùng 
pipet hút 3ml thạch nóng đổ lên phiến kính, thạch trên 
phiến kính sẽ dầy Iml là vừa. 

Chờ thạch khô và nguội, đông lại sẽ khoét ba lỗ nhỏ 
có đường kính 3mm, khoảng cách từ tâm này đến tâm kia 
là 6mm. Giữa các lỗ khoét hai rãnh dài 37mm. 

Ống thuỷ tinh có đường kính phù hợp một đầu nối với 
bơm chân không để đục ba lỗ nhỏ. Dùng lưỡi dao cạo 
khoét hai rãnh giữa 3 lỗ, chạy điện di xơng, bới cậy thạch 
Ở rãnh ra. 

Dùng Pipet Pasteur cho huyết thanh vào 3 lỗ. phiến 
kính được đặt vào máy điện di, lấy giấy thấm ướt dung 
dịch đệm Veronal để làm cầu dẫn điện. Cho chạy điện di 
trong vòng 6-8 giờ, tuỳ từng máy. Sau đó lấy thạch ở hai 
rãnh ra rồi cho kháng nguyên vào hai rãnh. Xếp phiến kính 
đã chạy điện di và cho kháng nguyên vào buồng ấm. nu 2 
giờ độc kết quả. 

Đọc kết quả: Kết quả dương tính là giữa kháng nguyên 
và kháng thể tạo thành vệt kết tủa thẳng hoặc hơi vòng 
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cune. dễ nhận thấy khi chiếu ánh sáng đèn hoặc trên nền 
đen. Có thể ngâm phiến kính điện di trong nước muối sẽ 
thấy đường kết tủa rõ hơn. 


XI. CHỮA BỆNH 

Vì P. multocida có nhiều biến chủng kháng lại các 
thuốc kháng sinh thông thường, vì vậy muốn điều trị có 
hiệu quả cần phải tiến hành làm kháng sinh đồ để chọn 
loại kháng sinh có hiệu quả. 

Trong thực tế có tác giả công bố có loại kháng sinh 
này cho kết quả tốt nhưng tác giả khác thì lại cho không 
hiệu quả. Vì vậy từng cơ sở có loại kháng nguyên đặc hiệu 
cho riêng minh, do đó cần tiến hành làm kháng sinh đồ 
trước khi điều trị. 

Cũng như các cảm nhiễm gây viêm phổi khác, kháng 
sinh sẽ có hiệu quả cao hơn nếu như dùng với mục đích 
chữa phòng hơn là mục đích điều trị bệnh. Tetracyclin 
dùng riêng hoặc kết hợp với Sulphamethezine hoặc 
Sulphathiazol và Ampicilin, Tyrozin kết hợp với 
Sulphamethazin đều được chỉ dẫn dùng cho mục đích chữa 
tổn thương phổi. 

Một số tác giả cho thấy liều lượng tiêm điều trị có thể 


như sau: 
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- Procaimen Penicillin 66.000 đv/kg. 
- Benzathine Penicillin 32.000 đv/kg. 


- Tiamulin 10-12,5 mg/k§. 
- Ampicillin 66 mg/kẹg. 

- Kanamixin 30-50 mpg/kg. 

- Streptomicin 30-50 mg/kg. 

- Sulfadimetoxin 30-50 mg/kg. 


- Sulfametoxinpyridazol 30-50 mg/kg. 

Huyết thanh tối miễn dịch đặc hiệu cũng là một chế 
phẩm có hiệu quả điều trị cao, dùng cho lợn con với liều 
10-20 m1/con, dùng cho lợn trưởng thành có thể trọng 25- 
30 kg liều huyết thanh là 20-30 ml/con, lợn trên 50kg thể 
trọng liều tiêm là 30-40 ml/con. 


XII. PHÒNG BỆNH BẰNG VACXIN 


Như ta đã biết bệnh tụ huyết trùng lợn là bệnh gây 
chết đột ngột khó cứu chữa kịp thời, vì vậy tiêm phòng 
bằng vacxin là biện pháp có hiệu quả nhất để phòng bệnh 
tụ huyết trùng. Hiện nay, trong thực tẾ ở nước ta các 
vacxin tụ huyết trùng đang sử dụng hầu hết là vacxin vô 
hoạt. Vi khuẩn tụ huyết trùng là loại vi khuẩn dễ biến dị, 
từ vô độc trở thành cường độc hoặc ngược lại, do đó 
vacxin vô hoạt có ý nghĩa quan trọng khi phòng chống 
bệnh tụ huyết trùng, vì tính an toàn đặc biệt của nó. 
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Phân tích nhiều tài liệu cho thấy: dùng vacxin 
nhược độc tụ huyết trùng là đem gieo rắc thêm mầm 
bệnh, làm cho việc phòng chống bệnh tụ huyết trùng 
càng trở nên phức tạp, vì chủng vacxin nhược độc trong 
tự nhiên có thể trở thành cường độc, do đó rất khó tạo 
vùng an toàn sau khi sử dụng vacxin nhược độc. Vacxin 
nhược độc tụ huyết trùng chỉ được dùng rất hạn chế 
trong một số trường hợp cấp bách như tiêm vào ổ dịch 
đã xuất hiện. Độ dài miễn dịch của vacxin vô hoạt lại 
ngắn. Đây là nhược điểm của vacxin vô hoạt cần được 
nghiên cứu để nâng cao hiệu lực và độ dài một số của 
vacxin này. 

Vacxin vô hoạt hiện nay có hai loại vacxin vô hoạt: đó 
là vacxin keo phèn và vacxin nhũ hoá. 


1. Vacxin nhũ hoá 


Để nâng cao hiệu lực và độ dài một số của vacxin vô 
hoạt, ở nước ta từ năm 1977 đã có những nghiên cứu đầu 
tiên về những cải tiến chế tạo vacxin tụ huyết trùng lợn 
(Phan Thanh Phượng và ctv, 1977). Vacxin mới có dạng 
nhũ tương là nước - trong - dầu (Water in oi]). 

Có thể hiểu đơn giản vacxin nhũ hoá như sau: Sau khi 
gây nhũ hoá pha nước và pha dầu gần như hoà tan vào 
nhau, tạo nên một cấu trúc gồm những hạt dầu bao quanh 
hạt kháng nguyên. 
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Do kháng nguyên được dầu bao bọc xung quanh bảo 
vệ, nên kháng nguyên tồn tại lâu trong cơ thể, khỏi bị 
enzym của mô bào phân huỷ, đồng thời kháng nguyên 
khổi bị đào thải nhanh ra khỏi cơ thể, tạo cho kháng 
nguyên có cơ hội gây kích thích miễn dịch tích luỹ kéo 
dài. Do đó độ dài miễn dịch của vacxin nhũ hoá thường 
hơn hẳn các loại vacxin hiện có. 

Khi sử dụng tiêm dưới đa đần kích thích tích tụ nước, 
dễ làm chỗ tiêm sưng to, gây tâm lý lo lắng cho người sử 
dụng. 

Gần đây, một số tác giả đã chứng minh chủng vacxin 
FgHC (cho lợn) và các chủng vacxin IR, P,O, (cho trâu 
bò) đều thuộc serotyp B. Từ nghiên cứu trên, chủng P,O, 
được chọn làm chủng chế vacxin nhũ hoá cho cả trâu bồ 
lợn (Phan Thanh Phượng và cs. 1992). 

Nhờ ứng dụng công nghệ sinh học, kháng nguyên tụ 
huyết trùng trong vacxin nói trên được chế trong nồi lên 
men sục khí, đậm độ vi khuẩn tăng đến 20 lần. Do đó liều 
tiêm có điều kiện giảm xuống hàng chục lần. Liều dùng 
cho lợn là 1-2 ml/con. Độ dài miễn dịch đạt 6-8 tháng. 

b. Vacxin keo phèn 

Từ năm 1956 Xí nghiệp thuốc thú y Phùng đã chế tạo 
vacxin tụ huyết trùng lợn keo phèn, đã góp phần quan 
trọng trong khống chế bệnh tụ huyết trùng lợn trong mấy 
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chục năm qua. Hiện nay, vacxin này được cải tiến, liều 
tiêm xuống còn 3 ml/con. 

Công ty vật tư thuốc thú y Trung ương II cũng đang 
_ chế vacxin tụ huyết trùng keo phèn với liều tiêm 2 ml/con. 
Với lợn nhỏ dùng với liều I ml/con, nhưng sau 3-4 tuần 
nên tiêm lại lần thứ hai với liều 2 ml/con. 

Hiện nay, Viện Thú y đang chế tạo thành công một 
vacxin kép dạng mới, đó là vacxin tụ dấu nhũ hoá. Vacxin 
này là một vacxin vô hoạt, có ưu điểm bảo quản ngoài tủ 
lạnh vẫn đảm bảo hiệu lực miễn dịch của vacxin. 


c. Vacxin nhược độc 

Ở nước ta vacxin nhược độc được Nguyễn Văn Lãm 
(1985) chế tạo thành công có tên là vacxin tụ dầu 3-2 gồm 
hai chủng vi khuẩn tụ huyết trùng và đóng dấu lợn nhược 
độc, phòng được cả hai bệnh nói trên, liều tiêm 3 ml/con. 
Sau 7-8 ngày tiêm miễn dịch đã xuất hiện. Độ dài miễn 
dịch đạt 6-8. thâng. 

Một đặc điểm cần được chú ý là vacxin nhược độc dễ 
giảm hiệu lực nên chế độ bảo quản phải nghiêm ngặt thì 
vacxin mới bảo đảm hiệu lực. Vacxin phải được bảo quản 
trong tủ lạnh ở 4-10°C. Nếu để ngoài tủ lạnh hiệu lực 


vacxin sẽ không bảo đảm. 
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XIII. NHỮNG BIỆN PHÁP PHÒNG CHỒNG BỆNH TỔNG 
HỢP 


Cũng như các bệnh truyền nhiễm khác, biện pháp 
phòng chống bệnh tụ huyết trùng chủ yếu là tuân thủ 
nghiêm ngặt các điều kiện cách ly khi bổ sung lợn mới 
vào đàn, dù ở cơ sở an toàn bệnh tụ huyết trùng, vì có 
thể có những trường hợp lợn đã ủ bệnh mà ta không 
nhận thấy. 

Cần tiến hành các biện pháp thú y chặt chế, cần có hệ 
thống hố sát trùng chân ở cửa ra vào, có quần áo bảo hộ 
lao động cho công nhân chăn nuôi, có hệ thống chuồng 
nuôi - chuồng nghỉ. Có kế hoạch diệt loài gặm nhấm, tiêu 
độc chuồng trại theo định kỳ. 

Khi có dịch bệnh tụ huyết trùng nổ ra, cơ sở chăn nuôi 
đó phải báo ngay cho Ủy ban nhân dân và tổ chức thú y 
địa phương để giải quyết công bố tình trạng dịch bệnh tụ 
huyết trùng. Cần tiến hành những biện pháp sau: 

- Cấm nghiêm ngặt việc xuất nhập gia súc. 

- Gia súc bị bệnh được cách ly, cử người chăm sốc 
riêng nhóm lợn bệnh, thường xuyên kiểm tra thân nhiệt và 
dùng kháng sinh và huyết thanh tối miễn dịch để khống 
chế bệnh. 

- Qua 14 ngày sau khi tiêm huyết thanh tối miễn dịch 
toàn bộ gia súc được tiêm phòng. 


55 


Việc tiêu độc được tiến hành sau mỗi lần phát hiện lợn 
ốm và phải cách ly ngay lợn ốm. 

Để tiêu độc bộ da của lợn chết hoặc những lợn buộc 
phải mổ khám, người ta dùng dung dịch 10% muối ăn giữ 
trong dung dịch đồ 48 giờ, sau đó mới được đưa đi nhà 
máy thuộc da. 

Thời hạn cách ly được bãi bỏ qua 14 ngày sau khi 
tiêm phòng cho toàn đàn và sau trường hợp cuối cùng 
phát hiện lợn bị bệnh tụ huyết trùng. Trước khi bãi bổ 
việc cách ly cần tiến hành, dọn vệ $inh chuồng trại, 
dùng 10-20% vôi tôi để tiêu độc, có thể dùng NaOH 
hoặc 0,5% dung dịch formol đồng thời tiến hành các 
biện pháp diệt loài gặm nhấm, vì chúng là nguồn tàng 
trữ mầm bệnh tụ huyết trùng. 


BỆNH TỤ HUYẾT TRÙNG Ở GIA CẦM 
(Powl cholera) 


I. NGUYÊN NHÂN 


Bệnh tụ huyết trùng gia cầm gây ra do vi trùng 
Pasteurella multocida. Có nhiều chủng, ở Việt Nam là 
chúng A.. 
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II. LÂY TRUYỀN 


Đường lây truyền chính: Từ gà bệnh sang gà khoẻ do 
nước uống, thức ăn nhiễm mầm bệnh. Chuột cũng đóng 
vai trò truyền lây làm ô nhiễm nguồn nước và thức ăn bởi 
vi khuẩn Pasteurella multocida. Gà, gà tây, vịt, ngan, 
ngỗng, chim cảnh và gia cầm khác rất mãn cảm với bệnh. 


III. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG 


- Cấp tính: gà chết đột ngột, mào tím tái, đi lại chậm 
chạp, liệt chân hay liệt cánh. Phân trắng loãng hoặc trắng 
xanh hoặc có máu tươi. Thở khó, chảy nước mũi, nước 
miếng. Vi trùng vào máu gây nhiễm nhiễm trùng huyết 
làm cho gà chết nhanh. 

- Á cấp tính: Mũi sưng, viêm khớp, bại liệt. Mắt sưng 
viêm kết mạc mắt. Gà đẻ tỷ lệ trứng giảm, tỷ lệ chết tăng, 
ở nước ta gia cầm bị bệnh chết chiếm đến 90-100%. 


IV. MỔ KHÁM 


Bệnh cấp tính có đặc điểm chung là xuất huyết phủ 
tạng và thịt tím sẫm. Phổi đồ, gan sưng, ruột sưng đòi 
khi có máu. Gà đề buồng trứng vỡ nát. Có thể thấy dịch 
phẩm xuất nhầy như “pho mát” ở gan, tim. Đặc biệt trên 
mật gan có những hoại tử trắng lắm tấm như đầu đinh 
ghim. 
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V. CHÂN ĐOÁN 

- Dựa vào triệu chứng lâm sàng và bệnh tích điển hình. 

- Xét nghiệm vi trùng học và làm phản ứng huyết 
thanh học. 

Lưu ý: Hiện tượng lách không sưng có thể loại trừ 
bệnh thương hàn và phó thương hàn. Hoại tử chỉ có bệnh 
tụ huyết trùng, có thể loại trừ bệnh Newcastle. 


VI. ĐIỀU TRỊ VÀ PHÒNG BỆNH 

Điều trị: Dùng một trong các loại thuốc sau đây của 
công ty cổ phần dược và vật tư thú y (Hanvet) đều cho kết 
quả tốt. 

- Streptomycin (lo 1g): 1g/5ml nước cất, tiêm 100-150 
mg/kg thể trọng/ngày, liên tục 3 ngày. 

- Ampi-septol (gói 4g): 1 gói/5-7kpg thể trọng, hoặc 1 
g61⁄2kg thức ăn. Dùng 3-4 ngày. 

- Chlotetradexa (lọ 10ml) 1ml/5kg thể trọng, tiêm sâu 
bắp thịt, ngày 1 lần, liên tục 3 ngày. 

- Genta-tylo (lọ 20ml): gà đẻ, gà hậu bị: Img/kg thể 
trọng, tiêm dưới da: 3ml/con dưới 5kg thể trọng; 5ml/con 
trên 5kg thể trọng. Dùng 3-5 ngày. 

- Cosmix-fort (gối 20g): 1g/lít nước hoặc trộn l 8/kg 
thức ăn. Dùng 3-6 ngày. 
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Phòng bệnh: Khi gà trên 1 tháng tuổi sử dụng vacxin 
nhũ dâu: 0,5ml/con. 

Sau 4-6 tháng tiêm nhắc lại lần 2. 

- Dùng kháng sinh phòng nhiễm. 

Comix-fort, Ampi-setlo, Genta-Cotrim, Hantril, ESB, 
dùng với liều phòng (bằng 1/2 liều điều trị). 


VIÊM TEO MŨI Ở LỢN NGOẠI 
(Atrophic Rhinitis) 


I. TÌNH HỈNH 


Bệnh viêm teo mũi truyền nhiễm ở lợn phân bố ở hầu 
hết các nước trên thế giới, đặc biệt là những nước tiên tiến, 
nuôi lợn thâm canh theo phương thức công nghiệp. Ở nước 
ta, bệnh này đã được du nhập vào nước ta khi nhập lợn 
giống DE từ Cộng hoà dân chủ Đức (cũ) vào nuôi tại trại 
lợn giống An Khánh (1972). 

Viêm teo mũi là một bệnh phổ biến, do nhiều nguyên 
nhân ở lợn, được đặc trưng bởi thoái hoá hoặc không phát 
triển xương sống mũi. Dấu hiệu lâm sàng gồm: hắt hơi, 
chảy nước mũi và biến dạng của mõm, mũi. 


II. NGUYÊN NHÂN 


Thể nhẹ, không tiến triển của bệnh do một loại vi 
khuẩn sinh độc tố Bordetella bronchiseptica gây ra. Thể 
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nặng hơn tiến triển do vi khuẩn Pasteurella multocida sinh 
độc tỐ gây ra phối hợp cùng vi khuẩn Bordetella 
bronchisepteca. Bệnh có thể có quan hệ với tuổi của lợn 
khi bị nhiễm bệnh; lượng vi khuẩn và độc tố sản sinh do vi 
khuẩn và điều kiện sinh thái. Mặc dù B. bronchiseptica và 
P. multocida là nguyên nhân gây bệnh nhưng biểu hiện 
lâm sàng không xuất hiện nếu chỉ một trong hai bệnh tồn 
tại. Một số yếu tố môi trường, chăm sóc và nuôi dưỡng là 
điều kiện phát sinh và phát triển của bệnh. Người ta đã 
quan sát thấy một số đàn lợn có mang vì khuẩn B. 
bronchiseptica và P. multocida nhưng không thể hiện triệu 
chứng lâm sàng (Barbara Straw, 1992). 

B. bronchiseptica dễ dàng định cư ở lớp trong của 
đường hô hấp như đường mũi và amidan. Bệnh nặng nhất 
xảy ra ở lợn con ở tuần tuổi đầu tiên. Bệnh ít trầm trọng ở 
lợn 3-4 tuần tuổi và lúc 9 tuần tuổi, lợn hầu như không 
biểu hiện lâm sàng sau khí bị nhiễm vi khuẩn. Ở một số 
ca, tốn hại từ lần nhiễm đầu tiên đến tận lúc giết mổ, 
nhưng ở nhiều ca chỉ nhiễm đơn thuần B. bronchiseptica, 
tổn hại ở mũi bắt đầu lành trong 4 tuần sau khi nhiễm. 

Chủng P. multocida sinh độc tố ít khả năng tồn tại ở 
khoang mũi lợn mạnh khoẻ. P. multocida cũng làm tổn 
thương amidan và phổi. Lợn nhiễm P. multocida lúc nhỏ 
có triệu chứng lâm sàng nặng P. multocida làm tổn thương 
đường hô hấp trên ở lợn tới 16 tuần tuổi và khó có thể lành 
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lại. Trong thực tế, độc tố do P. multocida sinh ra đã làm 
tổn thương không chỉ cấu trúc của đường mũi, mà còn làm 
tổn thương cả gan, thận và các phủ tạng khác. 


III. ĐIỀU KIỆN PHÁT SINH BỆNH 


Bệnh ở đàn lợn hầu như xảy ra sau khi đưa đàn giống 
bị nhiễm bệnh vào chuồng nuôi. Xoắn trùng được truyền 
từ lợn ốm sang lợn khoẻ qua hơi thở. Rác rưởi của ổ đẻ có ` 
thể bị nhiễm trùng, nhưng thường thì việc lan truyền xảy 
ra từ lợn sang lợn sau 2-3 tuần tuổi hoặc sau cai sữa. 

B. bronchiseptica được tìm thấy ở phần động vật nuôi 
và hoang đã, đặc biệt là chuột. Các chủng P. multocida 
sinh độc tố được tìm thấy ở bò, đê và người, tuy nhiên vai 
trò của các loài này trong việc lây truyền bệnh chưa được 
xác định. 

Việc lợn phát bệnh nặng có quan hệ chặt chẽ với chăn 
nuôi lợn thâm canh. Những yếu tố sau đã được xác định 
góp phần làm tăng bệnh: đưa thêm lợn từ các nguồn khác 
nhau vào đàn, di chuyển làm xáo trộn đàn lợn, mật độ đàn 
cao, chuồng ít thông thoáng. 


IV. BIỂỀU HIỆN LÂM SÀNG CỦA LỢN BỆNH 

Dấu hiệu lâm sàng thường xuất hiện lúc lợn từ 12 tuần 
tuổi. Lợn thể hiện hắt hơi, khụt khịt và có nước mũi trong 
hoặc lầy nhầy. Nước mắt chảy nhiều. một số lợn chảy máu 
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mũi. Khi bệnh tiến triển, phần cấu trúc xương trong của 
mũi lợn như ngắn lại, hoặc mõm cong đi. Mội số lợn bị 
tổn thương các xương mũi nhưng không có biểu hiện bên 
ngoài rõ rệt. Những lợn bị nhiễm nặng thường chậm lớn và 


tiêu tốn thức ăn. 
V. CHÂN ĐOÁN BỆNH 


Chẩn đoán có thể dựa trên các dấu hiệu đặc trưng của 
bệnh như biến dạng mũi. Tuy nhiên cần nuôi cấy vi trùng 
từ các mẫu bệnh phẩm lấy ở đường mũi và amidan của lợn 
mắc bệnh để kiểm tra các chủng B. hronchiseptica và P. 
multocida sinh độc tố. Thường xuyên khám nghiệm cấu 
trúc mũi lợn tại lò mổ, để ước tính sự lưu hành và độ 
nghiêm trọng của viêm teo mũi trong đàn (G. Michael 
Daniel, 1991). 


VI. PHÒNG CHỐNG BỆNH 

Việc kiểm soát có hiệu quả bệnh đòi hỏi kết hợp các 
biện pháp môi trường, chăm sóc nuôi dưỡng, thuốc và tiêm 
phòng. Mục tiêu chính phòng chống bệnh là giảm lượng vi 
trùng xâm nhập vào lợn, điều trị lợn bị bệnh và cải thiện 
môi trường làm tăng tối đa sức đề kháng của lợn và giảm 
tối thiểu việc lây truyền vi trùng. 
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1. Điều trị bệnh 


Thuốc có thể dùng như biện pháp tạm thời chống 
nhiễm trong trường hợp bệnh nặng nhưng không phải là 
giải pháp lâu đài. Để giảm tác hại của vi trùng, có thể cho 
lợn nái ăn thức ăn chứa sulffonamid hoặc oxytetracyclin 
trong tháng chửa cuối cùng. Lợn choai được tiêm kháng 
sinh tới 4 lần trong 3-4 tuần tuổi đầu tiên. Đặc biệt 
oxytetracyclin, penicillin kết hợp kanamycin, sunfonamid 
được sử dụng điều trị. Việc lựa chọn thuốc cần dựa vào kết 
quả của kiểm tra kháng sinh đó với các vi khuẩn phân lập 
được ở bệnh. Lợn cai sữa ở các khu vực có lưu hành bệnh 
sẽ được trộn thuốc vào nước uống hoặc thức ăn. 

Phác đồ I: 

- Kháng sinh: Penicilliin dùng liều 20.000 đv/kg thể 
trọng kết hợp với kanamycin dùng liều 20 mg/kg thể 
trọng. 

- Liệu trình: Liều trên được sử dụng liên tục 3-4 ngày. 

- Trợ sức: dùng thuốc trợ sức cho lợn: long não nước 
hoặc cafê¡n, vitamin B1, vitamin €... 

- Hộ lý: chăm sóc nuôi dưỡng tốt đàn lợn khi điều trị 
bệnh. 

Phác đồ 2: 

- Kháng sinh: Oxytetracyclin dùng liều 20 mg/kg thể 
trọng, tiêm cho vật nuôi phối hợp với bisepton dùng liều 
30 mg/kg thể trọng, cho uống. 
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- Liệu trình: Dùng thuốc liên tục trong 3-4 ngày. 

- Trợ sức: như phác đồ I. 

- Hộ lý: như phác đồ I. 

2. Tiêm phòng 

Tiêm phòng cho lợn nái với vacxin kết bợp B. 
bronchiseptica và P. multocida để giảm sự lưu hành bệnh ở 
các thế hệ sau. Để đạt hiệu lực tốt nhất, điều quan trọng là 
vacxin chứa chủng P. multocida phải tương đồng với 
chủng gây bệnh cho lợn. Như vậy lợn nái sẽ sản sinh 
kháng thể chống lại tác hại độc tố của vi khuẩn. Ở một số 
cơ sở có bệnh lợn con cũng cần được tiêm phòng. Tuy 
nhiên, miễn dịch chỉ có được 2 tuần sau khi lợn tiêm 
vacxin và thường thì lợn con bị nhiễm trước khi lượng 
kháng thể bảo vệ được tạo đủ. 

3. Chăm sóc nuôi dưỡng. 

Tiêm chủng và dùng thuốc cần kết hợp với cải thiện 
chuông trại và chăm sóc. Điều quan trọng là di chuyển lợn 
“tất cả vào, tất cả ra” giảm tối thiểu số lượng nái hậu bị 
thay thế trong đàn so với đàn nái già, giảm mật độ đàn, 
duy trì vệ sinh nghiêm ngặt, chuồng trại thông thoáng. Cai 
sữa sớm và nhân giống tại chỗ giúp cho việc giảm bớt sự 
lưu hành của bệnh. Những gia súc mới mang vào đàn cần 
kiểm dịch an toàn về bệnh. 
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Chương EH 


BỆNH TIÊU CHẢY DO E.COLI Ở LỢN SAU CAI SỮA 
VÀ BỆNH PHÙ ĐẦU 


Bệnh tiêu chảy ở lợn sau cai sữa do E.coli và bệnh phù - 
đầu thường cùng xảy ra ở đần lợn, cùng nguyên nhân do 
E.coli có tính độc. Biện pháp phòng và trị bệnh cũng 
chung cho cả hai. 

Bệnh tiêu chảy sau cai sữa là một bệnh gây tiêu chảy do 
độc tố đường ruột (Entero toxin) thường gặp sau cai sữa. 

Bệnh phù đầu do nhiễm độc huyết của một số chủng 
E.coli cư trú ở ruột non sản sinh ngoại độc tố (Exotoxin) 
vào máu gây hại các thành mạch. Người ta còn gọi là phù 
đạ dày, phù ruột do lớp dưới màng nhầy của dạ dày và ruột 
bị phù. - 

E.coli là nguyên nhân quan trọng gây chết lợn sau cai 
sữa ở Thuy Sĩ: cả hai bệnh trên chiếm 57% trong số 3301 
lợn từ 4 tuần đến 12 tuần tuổi, trong đó tiêu chẩy sau cai 
sữa là 35% và phù là 22% (Haini et al 1976) đến 1990 
Wegmenn thông báo tình hình vẫn không thay đổi, đỉnh 
cao chết của lợn sau cai sữa vào thời gian 5-10 tuần tuổi. 
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I. NGUYÊN NHÂN 


Lợn tiêu chảy sau cai sữa do E.coli và bệnh phù do 
E.coli do các chủng này có khả năng bám dính vào ruột 
non và sản sinh ra một hoặc một vài ngoại độc tố, hầu hết 
những chủäg E.coli này đều gây dung huyết dạng alpha và 
thuộc một số serotyp nhất định, trong một khu vực nhất 
định các serotyp liên quan chặt chẽ đến những yếu tố bám 
đính và độc tố, như nhóm huyết thanh O139 gây rất phổi 
biến mọi nơi nhưng có fimbria variant F,,`. Các chủng 
thuộc nhóm này gây bệnh tiêu chảy sau cai sữa chủ yếu ở 
Úc nhưng ở châu Âu gây bệnh phù là điển hình. 


II. DỊCH TẾ HỌC 


Dịch tễ học của bệnh tiêu chảy ở lợn sau cai sữa và 
bệnh phù có nhiều đặc điểm chung, lứa tuổi thường bị 
bệnh phụ thuộc vào tuổi cai sữa. Ở đây có sự khác nhau 
giữa E.coli F, và F;;. 

E.coli F;; thường gây bệnh ở lợn 4-15 ngày Sau cai sữa 
(Sverdensen et al, 1974) hoặc sau khi chuyển đến đàn vỗ 
béo. Lợn chưa cai sữa cũng có thể mắc bệnh sau cai sữa và 
phù, ở lợn đang bú sữa độ nặng nhẹ của bệnh phụ thuộc 
vào hiệu giá kháng thể trong sữa của lợn mẹ (Sarmento et 
al, 1988) ở lợn trưởng thành bệnh phù thường gây ra 
những triệu chứng ở thần kinh trung ương và gây chết 
(Sydler et al, 1996). Tỷ lệ lợn ốm ở các đàn bị bệnh khác 
nhau trong một đàn có thể đến 80% hoặc hơn, tính trung 
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bình 30-40%, trong trường hợp bị phù tỷ lệ chết từ 50- 
>90%, thời gian bệnh kéo dài từ 4-14 ngày, trung bình 
dưới 1 tuần bệnh biến mất đột ngột cũng như khi bắt đầu. 
Cũng dễ bị lặp lại (Kurtz et al, 1969). Đối với bệnh tiêu 
chẩy sau cai sữa tỷ lệ tử vong và chết ít hơn nếu không can 
thiệp điều trị thì tỷ lệ chết có thể lên đến 26% (Svendsen 
et al, 1974). : 

Môi trường chăn nuôi lợn cai sữa là nguồn nhiễm 
E.coli gây bệnh vì khi chưa cai sữa lợn được sống ở nhà 
sinh sản cũng có thể nhiễm khuẩn. Việc dọn vệ sinh và sát 
trùng hàng ngày không đủ phá vỡ chu kỳ nhiễm trùng 
(Hampson et al, 1986). Trong thí nghiệm người ta thấy 
chủng ETEC có K88 truyền qua không khí và có hiện 
tượng nhiễm tới 2 nhóm huyết thanh (serotyp) trở lên. 
Trong 84 đàn có 47% nhiễm từ 2 trở lên. 

Đường lây lan E.coli gây bệnh có thể là qua không 
khí, phân, các dụng cụ, lợn, hoặc các động vật khác. 


III. CÁCH GÂY BỆNH 

1. Khả năng bám dính ở ruột non 

Chủng E.coli O,„ gây tiêu chảy và phù ở lợn sau cai 
sữa và 2 chủng O,,„, không có entoro toxin (Bertschinger 
and Pohlenz, 1983; Bertschinger, 1990) được đưa vào ruột 
tới cả phần trên của ruột non, vi khuẩn cần đến phần màng 
nhầy (Mucosa) để cố định và nhân lên và có 2 chủng O 
139 đã bám đính vào màng nhầy ruột non. ETEC (Entero 
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toxipenic E.coli) và sinh ra độc tố SLT, với hiện tượng 
bám phủ bề mặt, quá trình bám dính phụ thuộc vào nhiều 
yếu tỐ. - _ 

Yếu tố tiếp nhận (receptox) của riềm bản chải đối với 
E.coli gây bệnh không có ở tất cả mọi con lợn. Theo 
Sellwood (1975) khả năng kháng bệnh di truyền ở lợn là 
do thiếu yếu tố tiếp nhận F4. Còn F18 dưới 20 ngày tuổi 
chưa trưởng thành (Nagy et al, 1992) điều đó giải thích tại 
sao E.coli với Frinbiae không gây bệnh ở lợn sơ sinh. Còn 
F4 xuất hiện từ lợn sơ sinh đến trưởng thành. Vì vậy trong 
đàn xuất hiện yếu tố tiếp nhận F4 sớm ở lợn cai sữa và yếu 
tố tiếp nhận F18 sẽ là nguồn gây bệnh, nhiều khi cố sự 
nhiễm trùng do virus làm thay đổi môi trường của vi 
khuẩn gây bệnh và cũng có thể gây bệnh kép như 
Rotavirus và một chủng ETEC không có F, gây ia chảy 
mạnh hơn là khi một trong hai xảy ra riêng rẽ, và có thể do 
virus làm tổn thương lớp niêm mạc (epitelial) tạo điều kiện 
cho E.coli bám vào. Sau khi cai sữa pH ở dạ dày giảm 
xuống (axit) riêng ở không tràng thì không giảm; môi 
trường axit làm ảnh hưởng đến khả năng gây bệnh của 
E.coli, các nhà thú y thực hành và nông dân với kinh 
nghiệm cho thấy thức ăn dinh dưỡng đóng vai trò quan 
trọng. Họ đã gọi bệnh phù là “Ngộ độc protein”. Smith 
and Halls (1968) gây bệnh thực nghiệm với chủng ETEEC 
nhóm huyết thanh O,„:K„„,„ với thức ăn nghèo protein 
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không gây bệnh và vi trùng phân lập ở phân cũng thấp hơn 
trong trường hợp giàu protein. 

Nhiều tác giả đã kết luận rằng trạng thái sinh lý của 
niêm mạc ruột có thể làm ảnh hưởng tới khả năng bám 
dính của E.coli, nhưng khi thức ăn nghèo đình dưỡng sẽ 
làm lợn phát triển chậm còn khi dùng thức ăn chế biến sẵn 
sẽ làm bệnh phát triển. Để tránh hiện tượng này người ta 
thường bổ sung bột cá vào thức ăn tránh bổ sung tỉnh bột 
và mỡ. 

- Nhiệt độ ở chuồng cai sữa thường gây nên tiêu chảy 
nặng hơn ở lợn cai sữa còn bệnh phù thì ít ảnh hưởng. 


2. Tiêu chảy (cơ chế ở lợn sơ sinh) 


Hầu hết tất cả E.coli gây chết do tiêu chảy ở lợn sau 
cai sữa đều sản sinh độc tố LT. Cũng có trường hợp ở lợn: 
Cai sữa sau 12 ngày cố thấy sinh một hoặc hai loại độc tố 
ST (rất íQ), sự khác nhau này giữa lợn sơ sinh và lợn sau 
cai sữa có sự khác nhau về sinh lý: sau cai sữa có thể tăng 
nhiều yếu tố ngăn cản tiết dịch. 

- Nhiễm độc huyết 

Người ta đã thí nghiệm dùng SLT-II e khi tiêm tính 
mạch gây bệnh phù lợn, độc tố SLT-II e mục tiêu tấn công 
là hồng cầu, bằng miễn dịch học người ta đã phát hiện ra 
độc tố ở nội mạc của tế bào vi mạch của ruột và màng của 
enterocyt của đế nhung mao, lợn bị giảm trọng lượng sau 2 
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ngày gây bệnh, đến ngày thứ 5 trở đi khả năng kháng bệnh 
tương đương với những lợn có kháng di truyền sau đó sẽ 
không còn xuất hiện triệu chứng bệnh nữa. 

Tiêu chảy kết hợp với bệnh phù ở lợn sau cai sữa. 

Trong một thí nghiệm của Smith và Halls (1968) đã 
gây bệnh thực nghiệm bằng chủng thuộc nhóm huyết 
thanh O,„:K,„,„ sản sinh SLT-I e và độc tố đường ruột, 
triệu chứng đầu là bỏ ăn khi vi trùng lượng 10” CFU/g 
phân vào 3 ngày (2-5). Sau khi gây bệnh (20/21 lợn gây 
bệnh), bỏ ăn ở 2 lợn kéo dài vài ngày. Tiêu chảy ở ngày 
thứ 4 (1-8) sau khi gây bệnh, thường tiêu chảy nặng nhưng 
không kéo dài, chỉ có 1/17 lợn chết hầu hết các lợn tiêu 
chảy không dài cho đến khi triệu chứng thần kinh sinh 
thái, thường vào ngày thứ 6 (5-13) sau khi gây bệnh xung 
quanh mắt sưng lên xuất hiện. Ataxia xuất hiện với các độ 
tổn thương thần kinh, những lợn ốm hoàn toàn nằm xuống 
nền, triệu chứng khó thở mạnh ở giai đoạn cuối. 9/13 lợn 
bị ataxia bị giết vào ngày triệu chứng thần kinh xuất hiện. 
3 con sống sót 2-4 ngày thần nhiệt bình thường. 

Cũng như ở bệnh phù khi gây bệnh bằng chủng không 
độc tố đường ruột O,.„; K,.:H thì không nhất quán thấy tiêu 
chảy không kết hợp với sự bám dính và bệnh phù nặng 
xuất hiện ở nhiều trường hợp. Những trường hợp này tại tổ 
chức dưới đa, ở xương trán, môi phù (sưng lên) ở trường 
hợp nhẹ phù dưới da kèm theo ngứa, triệu chứng này biến 
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mất sau khi khỏi, một số khác có thể khó thở hoặc không, 
khi thở có tiếng. 

Những tổn thương thường thấy ở bệnh tự nhiên cũng 
như thực nghiệm là sự thoái hoá của động mạch con, ở 
những tổ chức bị dịch tiết thấy nồng độ protein thấp có thể 
do khả năng thẩm thấu của thành mạch tăng và còn làm 
tăng huyết áp. Huyết áp tăng chậm hơn khi triệu chứng 
phù xuất hiện chính là do mạch máu bị tổn thương, huyết 
áp tăng làm tổn thương lớn hơn. Sự xuất hiện tổn thương ở 
hệ thần kinh do huyết mạch yếu. 

Để phân biệt với dạng phù đầu với đặc trưng ia ra máu 
vào giai đoạn cuối, xuất huyết ở vùng tâm của dạ dày, hồi 
tràng và ruột già. Viêm ruột dạ dày chảy mắấu cấp tính xảy 
ra ở một số lợn do liều cao SLT-IV, gây hoại tử niêm mạc 
sau gây hoại tử động mạch nhỏ và vi mạch bị xuất huyết. 


IV. TRIỆU CHỨNG 


a. Tiêu chảy sau cai sữa (TCSCS) 

Có lần dịch xây ra do E.coli O,„ không có F,„ biểu 
hiện đầu tiên của TCSCS là chết đột ngột 1 hoặc vài lợn 
con, sớm nhất là 2 ngày sau cai sữa, cùng lúc tiêu thụ thức 
ăn cả đàn tụt xuống và bắt đầu có hiện tượng tiêu chảy. 
Khi bắt đầu một số lợn con cố đặc điểm đung đưa đuôi, 
nhiệt độ hậu môn bình thường. Khi lợn mắc bệnh bị mất 
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nước và ủ rũ, ăn không bình thường thậm chí đến giai ' 
đoạn cuối của bệnh, chúng cố uống, một số lợn bị tím tái ở 
đầu mũi, tai, bụng. Thậm chí những con bị bệnh nặng cố 
vận động loạng choạng và không điều chỉnh được, chết 
cao vào ngày thứ 6-10 sau cai sữa, những con sống sót sẽ 
trở lại bình thường và một số khỏi hẳn. 
Trong thí nghiệm ở lợn với một số chủng có yếu tố F,, 
LT và ST-II tiêu chảy bắt đầu 1-2 ngày sau khi gây bệnh 
và một số bị bệnh nặng và bị chết, và một số sống sót sau 
3-4 ngày. Tiêu chảy có mảng máu xuất hiện ở một số lợn ở 
giai đoạn cuối của bệnh, có khi viêm ruột già chảy máu 
khi dùng liều độc tố SLT-II e cao. 
b. Bệnh phù 
Bệnh phù ở dạng mạn tính có thể có nhưng tất ít, Khi 
bị cấp tính khả năng sống sót thấp, tổn thương ở não tuỷ 
kết hợp với bệnh phù khi xuất hiện, trong một vài ngày 
đến vài tuần khi nhiễm trùng ruột, tăng trọng dừng. Những 
con bị ốm thường biểu hiện triệu chứng thần kinh một phía 
- như quay tròn, đầu xoắn lại, cơ đùi teo đi, phù nề dưới da 
ít thấy, lợn bệnh chết, lợn phù dạng phi lâm sàng xuất hiện 
28/29 lợn sống sót sau khi gây bệnh O,„„ có SLT-II e và 
ST II. Những lợn không có triệu chứng thì thấy tổn thương 
ở thành mạch, không có lợn nào sống sót sau 2 tuần. 
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V. BỆNH TÍCH 
1. Lợn tiêu chảy sau cai sữa 


a. Bệnh tích đại thể 

Lợn chết do bệnh tiêu chảy sau cai sữa thường Ở thể 
trạng tốt có trường hợp nặng mất nước, mắt phù nề, tím 
tái, phổi, tim khô, dạ dày dãn ra do thiếu thức ăn khô, 
niêm mạc dạ dày sung huyết nhất là vùng đáy, ruột non 
dãn ra, hơi phù nề và sung huyết, chất chứa có thể lỏng 
đến dạng nhầy và có mùi đặc trưng, màng treo tụ huyết, 
chất chứa trong ruột già mầu xanh nhạt hoặc vàng và Ở 
dạng nhầy hoặc nước. Lợn chết giai đoạn sau gầy yếu và 
có mùi khai. Có những nốt hoại tử trên bề mặt phần đáy dạ 
dày và những vùng nhỏ của ruột già, phân có màu vàng và 
nhão, chất dịch ở vùng mắt có phản ứng cho urea. 

Một số tác giả dùng tên: “Viêm ruột dạ dày xuất 
huyết” để miêu tả bệnh do E.coli gây ra với đặc điểm tụ 
huyết ở đáy dạ dày, ruột non hoặc không có chất chứa 
nhuộm mầu hoặc ở phần trên của ruột già, chỉ có điều là 
phân có mầu, đặc điểm này của E.coli F, gây nên. 


b. Bệnh tích vi thể 

Vị khuẩn gắn vào hồi tràng, còn ở không tràng không 
thường xuyên. Vi khuẩn bám vào lớp nhung mao thành 
đám, màng nhầy và niêm mạc không bị hư hại. Khi nhung 
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mao bị hoại tử có hiện tượng thẩm lọc bạch cầu đa nhân 
trung tính trong trường hợp bị nặng. 


2. Bệnh tích bệnh phù 


a. Đại thể 

Lợn chết do bệnh phù thường ở điều kiện trạng thái 
tốt, có thể thấy phù dưới da có thể xảy ra. Phù dưới lớp 
màng nhầy dạ dày có đặc trưng khi xuất hiện và thường 
xảy ra ở vùng đường cong lớn, độ dày có thể từ 2cm hoặc 
hơn, chất dịch thường ở dạng huyết thanh øelatin và có khi 
màng nhầy nhuộm màu máu. Viêm phù nề kết hợp với nốt 
loét ở phần trên dạ dày không nên nhầm với bệnh phù, 
bàng quang đôi khi cũng bị phù, phần giữa ruột già là vị trí 
hay bị phù nề, nếu kiểm tra kỹ ở xoang của màng tim, 
màng phổi, phúc mạc có dịch fibrin màu trắng và dịch 
huyết thanh cũng tăng lên, hạch ruột già và màng treo ruột 
cũng tăng lên về kích thước, phù và tụ huyết. Dạ dày chứa 
thức ăn tươi và khô, ruột non không có chất chứa, ruột già 
chất chứa giảm đi, điều này chứng minh trước khi chết lợn 
bổ ăn. Thực nghiệm cho thấy lợn ăn rất ít 48 giờ trước khi 
chết. Phổi có thể bị phù nề ở các độ khác nhau, với đặc 
điểm có tụ huyết ở dưới các thuỳ thành từng mảng, trong 
một vài trường hợp bệnh tích chỉ biểu hiện ở dạng này, 
cũng có khi thanh quản bị phù, có vài trường hợp xuất 
hiện lắm tấm ở màng tim và cơ tim. 
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Một số lợn bị bệnh hoặc gây bệnh thực nghiệm đạng 
viêm ruột xuất huyết rất khác với ở bệnh tiêu chảy sau cai 
sữa đối với dạng phù (edema) dạng phù dưới lớp màng 
nhầy ở vùng tim của dạ dày và màng nhầy của ruột non và 
phần trên của ruột già có hiện tượng xuất huyết mạnh hơn. 
Tiêu chảy phân lẫn máu chỉ xảy ra trước khi chết ở một số 
lợn. Phần nội mạc to lên, rộng hơn, tăng sinh xuất hiện các 
cục máu đông siêu nhỏ, có fibrin dưới lớp biểu mô, mạch 
mắấu ngoại biên phù. 

Nếu nguyên nhân là do E.coli có khả năng sản sinh 
độc tố đường ruột, sẽ có thêm bệnh tích của bệnh tiêu chảy 
sau cai sữa và hiện tượng phù sẽ nhẹ đi hoặc mất hẳn. 

b. Bệnh tích ví thể 

Vi khuẩn bám vào thành mảng ở ruột non ngay giai 
đoạn đầu của bệnh phù và khác với tiêu chảy sau cai sữa, lÙ 
đây vi khuẩn sẽ biến mắt khi lợn gần chết. 

Bệnh tích vi thể quan trọng là dạng thoái hoá đối 
với các động mạch và tiểu động mạch, bệnh tích thấy ở 
nhiều tổ chức và cơ quan, động mạch ở màng treo ruột 
đến hạch ruột già thường bị tổn thương. Những bệnh 
tích ban đầu là hoại tử của các cơ mềm ở túi giữa, ở 
những thành mạch tổn thương có fibrin tồn đọng tế bào 
phình. ra, ở những vết thương cũ có hiện tượng tăng sinh 
của tế bào trung gian và tế bào ngoài. Đối với những 
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lợn khỏi sau khi bị bệnh hoặc sống sót sau triệu chứng 
câp tính bệnh tích có nốt viêm ở não cùng với bệnh tích 
ở các động mạch, vi động mạch. 


VỊ. CHẴN ĐOÁN 
1. Tiêu chảy sau cai sữa 


Dựa vào triệu chứng tiêu chảy sau cai sữa, mất nước 
và một số con chết có thể nghi do ETEC, bệnh tích đại thể 
và mùi đặc trưng giúp cho chẩn đoán, cuối cùng phải phất 
hiện ra ETEC. Nếu không có điều kiện định typ kháng 
nguyên O, K. 


2. Bệnh phù 


Xuất hiện đột ngột, triệu chứng thần kinh 1-2 tuần sau 
cai sữa lớn nhanh, ở lợn sống thấy dáng đi lảo đảo, phù 
dưới da ở phần mắt và phần trán và những triệu chứng 
chính khi xuất hiện. Mổ khám thấy bị phù, chẩn đoán rất 
rõ, nhiều trường hợp không có, đặc biệt khi xuất hiện ỉa 
chảy nặng. Phải chẩn đoán hỗ trợ bằng tổ chức bệnh lý học 
và bệnh lý mổ khám nhiều con hơn. 

Kiểm tra vi trùng ở ruột non và ruột già sẽ không phân 
lập được E.coli dung huyết thuần, tuy nhiên số lượng vi 
trùng nhiều khi giảm dần. Sau khi chết nhiều loại vi khuẩn 
tăng lên, phải định typ vi khuẩn E.coli dung huyết không 
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kết hợp với yếu tố độc hại khác của các vi khuẩn thường 
trú Ở ruột. 

Bệnh phù ở dạng phi lâm sàng hoặc mãn tính phải 
chẩn đoán bệnh tích ở các điểm nào. 

Ở trường hợp chết đột tử cần phải phân biệt với các 
bệnh viêm não do virus hoặc vi trùng khi có triệu chứng 
thần kinh. 


VII. ĐIỀU TRỊ 
1. Điều trị bằng kháng sinh 


a. Tiêu chảy: Amoxilin, Clavunalic, Fluoroquina- 
bons, Cephalosponin, Cefxitin, Enrofloxacin. 

Lợn ốm điều trị bằng đường tiêm tốt hơn vì khi ốm 
chúng không ăn và uống. Chọn thuốc để có thể đưa vào 
đường ruột như Amoxillin, Clavunalic, Fluoroquinabons, 
Cephalosponin, Cephalosporin, Trimethopsin. nếu làm 
được kháng sinh đồ để chọn thuốc cho toàn đàn là tốt nhất. 

b. Đất với tiêu chảy sau cai sữa: Thuốc trợ sức (điều 
trị bổ sung) để chống mất nước và tran hoá (acidosis), đổ 
uống hoặc truyền qua phúc mạc khi lợn không muốn ăn 
uống. 

Chất truyền: Glucose, glycin, axit citric, muối 
photphat kali trong môi trường đẳng trương. 
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- Bệnh phù: Khi đã có triệu chứng phù dưới da, khó 
thở, không đứng lên được thì khó có thể sống sót. Điều trị 
mang tính chất toàn đàn. 


VII. PHÒNG BỆNH 
1. Chọn giống 


Việc chọn giống lợn có khả năng kháng bệnh như 
không có các yếu tố chấp nhận F4, F18 nhưng phương 
pháp này rất khó khăn. 


2. Chống nhiễm trùng 


Phương thức lây truyền đã nói ở trên rất rõ ràng. 
Thông thường việc lây lan qua việc mua lợn mới nhập đàn. 
Để thanh toán bệnh người ta dùng biện pháp giết toàn đàn 
sau đó vô sinh sát trùng toàn trại. Nhưng để loại trừ E.coli 
gây bệnh ra khổi các đàn là điều khó có thể thực hiện. 


3. Phương pháp phòng bằng miễn dịch 


Để tạo khả năng miễn dịch để chống lại khả năng bám 
dính của E.coli và hoặc chống lại các độc tố, lợn có thể 
được bảo vệ một cách thụ động hoặc chủ động. 

- Miễn địch thụ động: Dùng 525ml sữa ở giai đoạn cuối 
cho lợn uống sẽ làm giảm khả năng bám dính của E.coli 
hoặc dùng lượng tương tự sữa bò cũng làm giảm vi khuẩn 
gây bệnh nhất là máu lợn đã được miễn dịch. Để chống F4, 
F18 E.coli bằng cho ăn trứng gà đã được miễn dịch. 
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- Miễn dịch chủ động: Dùng chủng ETEC sinh STI1 và 
ST2 dùng miễn dịch có khả năng chống lại các chủng 
tương ứng. Có hiện tượng miễn dịch chéo của các chủng 
E.coli Fl§ac và FI8ab. Khả năng tạo miễn dịch nhanh 
nhất có thể là 6 ngày sự bám dính làm tăng kháng thể 
chống lại kháng nguyên F đặc biệt là loại IgA. Đối với 
việc dùng vacxin uống trước khi cai sữa bằng vacxin 
E.coli nhược độc tạo một khả năng phòng vệ tương đối với 
bệnh tiêu chảy sau cai sữa. Huyết thanh từ lợn sơ sinh và 
lợn sau cai sữa ở những đàn có triệu chứng hoặc không có 
triệu chứng của bệnh phù đầu không có kháng thể trung 
hoà chống lại SLT-He. Tuy nhiên những lợn sống sót khỏi 
bệnh phù phát hiện có kháng thể khi làm phản ứng EIL-ISA. 

Có thể dùng vacxin giải độc tố dùng chủng SLT-Ie 
tạo miễn địch và người ta có thể dùng cho lợn một tuần 
trước khi cai sữa hoặc người ta dùng vacxin uống chủng 
ETEEC nhóm huyết thanh 0139:K12. 


4. Phòng bằng hoá dược 
Aminoglycosid-colistin-oxytetracyclin 


Oxit kẽm trộn thức ăn 2400-3000 ppm làm giảm tiêu 
chảy và tỷ lệ chết và làm tăng trưởng. 
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5. Phòng bằng thức ăn 


Giảm lượng thức ăn, thức ăn nhiều chất xơ, cho thêm 
cibitum tăng chất xơ lên 20-15% giảm protein thô và năng 
lượng tiêu hoá xuống 1/2. 

+ Dùng axit hữu cơ cũng có tác dụng giảm bệnh phù. 

+ Protease làm giảm yếu tố tiếp nhận F4. 

Bromelain là một protease từ cây dứa cho lợn ăn làm 
giảm F4 ETEC gắn ở riềm bàn chải. 

+ Dùng vi khuẩn có ích: Enterococeus faecium, 
Lactobacillus bacilluscereus. 

+ Chăm sóc nuôi đưỡng: là một trong các biện phấp 
đặc biệt quan trọng để phòng và khống chế bệnh. 

Hiện nay Bộ môn Vi trùng Viện Thú y đã chế tạo và 
thử nghiệm thành công hai loại vacxin vô hoạt keo phèn 
có tác dụng phòng bệnh tiêu chảy và phù đầu ở lợn. Đó là 
vacxin E.coli phù đầu và vacxin Salsco. Hai vacxin này đã 
được thử nghiệm đạt kết quả phòng bệnh rất tốt ở 6 tỉnh 
Đồng bằng sông Cửu Long, tỉnh Hà Tây, Hà Nam, Nam 
Định, Vĩnh Phúc, Hải Phòng... 

Nhờ phương pháp lên men sục khí đã giảm liều tiêm 
của vacxin từ 3ml xuống còn 1ml trên một lợn. Có thể sử 
dụng rộng vacxin này tại các tỉnh. 
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BỆNH DO ESCHERICHIA COLI GÂY RA 


I.MỘT VÀI NÉT VỀ MẦM BỆNH VI KHUẨN E.coli 


Vi khuẩn E.coli là tên được đặt theo tên của người bác 
sĩ nhi khoa Đức Theodor Escherich (1857-1911), thuộc họ 
Enterobacteriaceae, vi khuẩn gram âm, yếm khí tuỳ tiện, 
nó vừa là vi khuẩn cộng sinh thường trực đường tiêu hoá, 
vừa là vi khuẩn gây ra rất nhiều bệnh ở đường ruột và ở 
các cơ quan khác. Gồm 3 loại kháng nguyên: kháng 
nguyên O (somatic), K (capsula), H (flagellar), vì vậy khi 
xác định serotyp đầy đủ 1 chủng Escherichia coli phải đầy 
đủ cả 3-loại trên. Cho đến nay đã xác định được 170 
serotyp O, 70 serotyp K và 56 serotyp H. Trong chẩn đoán 
chỉ mới xác định được 1 hoặc 2 loại kháng nguyên. Các 
yếu tố gây bệnh của vi khuẩn được dùng để phân loại vi 
khuẩn: 

- Enterotoxigenic E.coli —> ETEC ` 

- Enterotoxemic E.coli —> ETEEC 

- Enteropathogenic E.coli — EPEC 

- Adherencia Enteropathogenic E.coli — AEEC 

- Verotoxipenic E.coli —> VTEC 


Theo Fairbrothev (1992) thì các serotyp và yếu tố gây 
bệnh của E.coli gây bệnh trên lợn được biểu diễn như sau: 


‡ 


S1 


Serotyp 


O8 KS16 
O9 K35 
O9 K30 
O9 K103 

O9 Group 


O8 KA627 
O8 Group 
O157 KV17 
O147 Ka9 
O149 K91 


O8 Group 


O147 
K1285 


O115 
KV165 


O138 K81 


Thể bệnh 


Gây bệnh ïa chảy ở lợn 
sơ sinh, lợn con 


Gây ïa chây ở lợn sơ 
sinh, lợn sau cai sữa, lợn 
con, xuất huyết đường 


tiêu hoá 


la đây ở lợn con và lợn 


cai sữa 


Gây Ïa chảy ở lợn sau 


Các yếu tố gây bệnh 


Cơ chế gây bệnh đường ruột của E. coli và một số vi 
khuẩn đường ruột khác: 


Cơ chế gây bệnh đường ruột của vi khuẩn E.coli cũng 
có một số điểm giống vi khuẩn Salmonella và họ vi khuẩn 
đường ruột (Enterobacteriaceae). Để gây bệnh, trước hết vi 
khuẩn phải bám dính vào tế bào nhung mao ruột bằng các 
yếu tố xâm nhập (Invasion), vi khuẩn xâm nhập vào lớp tế 
bào epithel của thành ruột. Ở đây, vi khuẩn phát triển, 
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nhân lên làm phá huỷ các lớp tế bào epithel gây viêm ruột, 
đồng thời sản sinh độc tố đường ruột Enterotoxin) gồm: 
yếu tố chịu nhiệt (ST), làm tăng tính thẩm xuất của tế bào 
thành ruột và phá huỷ tế bào, yếu tố không chịu nhiệt (LT) 
sẽ tác động vào quá trình trao đổi muối, nước làm rối loạn 
chu trình này. Nước từ cơ thể tập trung vào lòng ruột làm 
căng ruột, cùng với khí do lên men ở ruột gây nên một tác 
dụng cơ học làm nhu động ruột đầy nước và thức ăn gây 
nên hiện tượng tiêu chảy. Sau khi đã phát triển ở thành 
. ruột, vi khuẩn vào hệ lâm ba, đến hệ tuần hoàn gây nhiễm 
trùng máu. Trong máu, vi khuẩn chống lại hiện tượng thực 
bào, gây dung huyết làm cho cơ thể thiếu máu, từ hệ thống 
tuần hoàn, vi khuẩn theo các vi quản đến các tổ chức cơ 
quan. Ở đây, vi khuẩn lại phát triển nhân lên lần thứ hai, 
phá huỷ tế bào tổ chức gây viêm và sản sinh ra Toxogenic 
và Verotoxin, phá huỷ tế bào tổ chức, gây tụ huyết, xuất 
huyết. 

Dựa vào cơ chế tác động của các yếu tố gây bệnh của 
vi khuẩn E.coli đối với lợn, tuổi lợn mắc bệnh, thể trạng, 
triệu chứng, bệnh tích khi vi khuẩn gây ra có thể chia ra 
làm 2 loại bệnh chính: Bệnh đường ruột do E. coli gây ra 
(hay gọi là bệnh tiêu chảy do E.coli) và bệnh nhiễm trùng 
máu do E.coli (hay gọi là bệnh phù đầu lợn con). 
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II. BỆNH ĐƯỜNG RUỘT DO E.COLI GÂY RA (ENTERIC 
COLIBACILLOSIS) 


1. Bệnh phân trắng lợn con 


Thường xảy ra ở lợn con, đặc biệt là lợn mới sinh đến 
21 ngày tuổi, có con mắc sớm ngay sau khi sinh ta 2-3 giờ 
và mắc muộn khi lợn đã tròn 4 tuần tuổi. Để gây bệnh, 
trước hết, vi khuẩn bám đính và tế bào nhung mao ruột 
non bằng một hoặc nhiều kháng nguyên bám dính như: F4 
(K88), E5 (K99), sau đó vi khuẩn xâm nhập và cư trú ở 
thành ruột non, phất triển nhân lên, sản sinh ra độc tố 
đường ruột Enterotoxin, độc tố đường ruột sẽ phá huỷ tổ 
chức thành ruột và làm thay đổi cân bằng trao đổi nước, 
chất điện giải, nước không được hấp thu từ ruột vào mà rút 
nước từ cơ thể tập trung vào ruột, gây nên tiêu chảy. Khả 
năng xây ra bệnh trong một đàn phụ thuộc vào nhiều yếu 
tố như: khả năng tiếp xúc của lợn sau khi đẻ ra với E.coli, 
sự ô nhiễm E.coli trong nơi sinh của lợn, điều kiện chăm 
sóc lợn mẹ, nhiệt độ chuồng nuôi, hàm lượng kháng thể 
được truyền qua sữa đầu của lợn mẹ. 

a. Triệu chứng 

Triệu chứng thường xảy ra nhất là lợn xù lông, gầy 
còm, suy nhược yếu ớt, các đầu xương hông nhô ra, mắt 
trũng sâu, phân thay đổi từ mầu sáng trong sang màu trắng 
hoặc từ phân tự do chảy nhỏ giọt từ hậu môn ra làm đít lợn 
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be bét phân. Một số trường hợp lợn có triệu chứng nôn 
mửa do tiêu chảy nên cơ thể mất nước, làm trọng lượng 
giảm nhanh 30-40%, cơ ở vùng bụng run rẩy, nhão, không 
còn trương lực. Thường lợn con ở lợn mẹ đẻ lứa đầu mắc 
tỷ lệ cao và chết nhiều hơn lợn của các lợn mẹ để nhiều 
lứa. Tỷ lệ lợn bị bệnh chết cao ở những ngày đầu sơ sinh. 

b. Bệnh tích mổ khám 

Khi lợn chết, mổ khám thấy ở bên trong dạ dày giãn 
rộng, các ven ở đường cong lớn bị nhồi máu, dạ dày chứa 
đầy sữa đông vón không tiêu. Ruột non căng phồng chứa 
đầy hơi với những đám xuất huyết ở thành ruột. Khi có 
xuất huyết đường tiêu hoá thường thấy nhất là các điểm 
xuất huyết ở ruột non và thành dạ dày. Chất chứa trong 
ruột có lẫn máu. 

2. Bệnh tiêu chảy ở lợn con 


Xây ra ở lợn từ 4 tuần tuổi đến sau cai sữa. Thường do 
E.coli có các yếu tố gây bệnh như vi khuẩn E.coli gây 
bệnh phân trắng lợn con. Các yếu tố này thường đi liền với 
các serotyp O„, O„„, O,„, O,„„ O,„ và O,„. Ngoài cơ chế 
sây bệnh như ở bệnh phân trắng lợn con, với bệnh tiêu 
chảy ở lợn còn thường thấy hiện tượng xuất huyết đường 
tiêu hoá, phần lớn lợn bị bệnh là do bị nhiễm E.coli từ môi 
trường, từ vú mẹ khi bú hoặc từ hệ vi khuẩn đường ruột có 
ngay trong ruột lợn khi điều kiện chăm sóc nuôi dưỡng lợn 
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mẹ kém, thay đổi thức ăn và yếu tố nhiệt độ, độ ẩm, thời 
tiết chuồng nuôi thay đổi sẽ tiếp nhận các yếu tố gây bệnh 
bằng di truyền ngang để trở thành gây bệnh. 

a. Triệu chứng 

Bệnh có triệu chứng tương tự với bệnh phân trắng lợn 
con, thường là tiêu chảy nhưng phân thường là màu nâu 
hoặc xanh xám, mức độ tiêu chảy không nặng như phân 
trắng. Tỷ lệ lợn ốm tương đương như bệnh phân trắng 
_ nhưng tỷ lệ chết thấp hơn. Lợn sau khi khỏi bệnh, khả 
năng tăng trọng kém, CÒi cỌc. 

b. Bệnh tích 

Tương tự như bệnh tích của lợn con bị bệnh phân trắng. 


c. Chẩn đoán 

Căn cứ vào triệu chứng, bệnh tích đã mô tả, cần phân 
biệt với ỉa chảy do TGE hoặc rotavirus khi lợn tiêu chảy ở 
tuổi 3 đến 15 tuần tuổi. Với tiêu chảy do E.coli, phân có 
pH nghiêng về baZơ, còn tiêu chảy do TGE hoặc 
Rotavrrus, phân có pH nghiêng về axit hoặc phân lập vi 
khuẩn ở lớp niêm mạc ruột non lợn. \ 


d. Điều trị 


Điều trị bệnh tiêu chảy đo E.coli gây ra phải kết hợp 
giữa điều trị mầm bệnh E.coli với việc bổ sung nước và 
dung dịch chất điện giải, nâng cao sức đề kháng của con 
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vật trong khi sử dụng kháng sinh và hoá dược để điều trị 
mầm bệnh. Cần lưu ý đến khả năng kháng kháng sinh của 
vi khuẩn, vì vậy nên sử dụng kháng sinh cơ sở chưa dùng 
hoặc ít dùng, kháng sinh có phổ kháng khuẩn rộng điều trị 
sẽ cho kết quả tốt hơn. Tốt nhất là nên lấy bệnh phẩm, gửi 
các phòng thí nghiệm phân lập vi khuẩn, làm kháng sinh 
đồ chọn kháng sinh mẫn cảm để điều trị. Qua theo dõi tính 
kháng thuốc của E. coli trong một số năm gần đây thấy 
các loại kháng sinh còn mẫn cảm cao với E.coli là, 
Furazolidon, Neomycin, Chloramphenicol, Tetracyclin, 
một số thuốc mới được dùng ở Việt Nam như Cephalothin, 
Gentamycin, Belcomycin, Septotrim. 

Bên cạnh dùng kháng sinh, cần kết hợp chống mất nước 
và chất điện giải bằng cách cho uống dung dịch glucoza hoặc 
pha dung dịch Electroline vào nước uống tự đo theo liều quy 
định. Dùng Chlorpromazine để ngăn cản tác động của độc tố 
đường ruột, dùng các loại vitamin để nâng cao thể trạng và 
sức đề kháng của cơ thể. Một số thuốc kháng sinh các cơ sở 
đang dùng điều trị có hiệu quả là: 

Tiêm: Colisin: liều 25.000-30.000 ULkg thể 
trọng/ngày 

Belcomycin: 1 m1/10-20 kg thể trọng/ngày 

Setotrim (24%): 1 ml/5-10 kg thể trọng/ngày 
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Flumiquiel: 15 mg/kg thể trọng/ngày. 

Uống: Furazolidon hoặc Neomycin liều 25-30 mg/kg 
thể trọng/ngày. 

Streptomycin: 1Ig/10-20 kg thể trọng/ngày. 

d. Phòng bệnh 

Vi khuẩn E.coli gây bệnh tiêu chảy ở lợn là vi 
khuẩn tổn tại trong môi sinh, ở đường tiêu hoá vật chủ 
khi môi sinh quá ô nhiễm do vệ sinh chuông trại, nước 
uống, thức ăn bị ô nhiễm, điều kiện ngoại cảnh thay đối, 
lợn dễ bị cảm nhiễm, bệnh sẽ nổ ra, vì vậy khâu vệ sinh 
chăm sóc có một ý nghĩa to lớn trong việc phòng bệnh. 
Chuồng trại, nước uống, thức ăn phải đảm bảo vệ sinh. 
Các ô đẻ phải được tiêu độc trước khi đưa lợn nái vào 
đẻ. Nhiệt độ chuồng phải đảm bảo 32-34°C đối với lợn 
sơ sinh và 28-30°C với lợn cai sữa, chuồng phải luôn 
khô ráo, không ẩm ướt. 

Ngoài vệ sinh phòng bệnh còn dùng vacxin tiêm 
phòng cho lợn mẹ 2 lần vào lúc 6 và 12 tuần tuổi trước 
khi để để tạo kháng thể truyền qua sữa đầu bảo vệ lợn 
con trong 1 vài tuần lễ đầu sau khi để hoặc dùng 
vacxin cho lợn con uống sau khi sinh ra để tạo miễn 
dịch chủ động ở đường ruột. Sau đó tiêm vacxin cho 
lợn khi được 3 tuần tuổi để chống tiêu chảy trước và 
Sau Cai sữa. - 
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iII. BỆNH PHÙ ĐẦU LỢN CON (Edema Disease) 


Do một số serotyp kháng nguyên O của E.coli sau đây 
gây ra: O,„„. O,„„. O,„K,„.. O,„,K,„„„ với các yếu tố gây bệnh 
là yếu tố bám đính 107,, và độc tế Verotoxin, Enterotoxin 
và yếu tố gây dung huyết Haemolytic mà chủ yếu là alpha 
haemolytic. Ở Việt Nam, bệnh thường xuất hiện ở lợn trước 
và sau cai sữa từ 45-49 ngày tuổi. Thường những lợn lớn 
nhất trong đàn dễ bị nhiễm. Tỷ lệ nhiễm bệnh trong đàn có 
khi tới 80-100%, nhưng thường là 30-40%, bệnh thường 
kếo dài 4-14 ngày, tỷ lệ chết phụ thuộc vào tuổi mắc bệnh 
và điều kiện chăm sóc vệ sinh, có khi rất nhẹ, qua nhanh, có 
khi chết tới 50-90%. Mầm bệnh được gieo rắc qua không 
khí, thức ăn, xe cộ, lợn, người và dụng cụ chăn nuôi. 

a. Triệu chứng 

Thường lợn chết không có giai đoạn biểu hiện triệu 
chứng. Những trường hợp khác, lợn mắt thăng bằng, run 
rẩy, chạy lung tung, ho, nhiều nước mũi chảy đặc như mủ. 
Khi nằm xuống gần chết, chân có hiện tượng bơi chèo, đầu 
mặt phù, niêm mạc nhợt nhạt, khi đứng 2 chân trước chụm 
lại, 2 chân sau xoải ra, ia chảy xuất hiện vào ngày thứ 4, 
phân lỏng, có màu vàng xám hoặc trắng, có chất nhầy, có 
trường hợp toàn nước lẫn máu tươi, có mùi hôi tanh khó 
chịu, nhiệt độ thường 40-41°C nhưng không kéo dài. Triệu 
chứng thần kinh thường xuất hiện vào ngày thứ 6, mắt 
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sưng, viêm giác mạc. Biểu hiện thần kinh ngày càng tăng 
ở mức độ khác nhau, vào giai đoạn cuối, lợn thở rất khó, 
co giật. Khi gần chết, nhiệt độ lợn ở mức bình thường hoặc 
thấp hơn chút ít. Ở một số trường hợp sưng tai, cơ nhão 
nhợt nhạt, sưng mũi, mắt, môi, đầu, mặt. Ở thể quá cấp 
tính, lợn chết nhanh trong vòng 6-20 giờ. Thể cấp tính 
chết sau 2-4 ngày. Qua theo dõi ở 6 tỉnh Đồng bằng sông 
Cửu Long, từ tháng 6/1995-4/1996 thấy tỷ lệ lợn ốm là 
58,78%, tỷ lệ chết/sinh là 53,34%. 

b. Bệnh tích 

Bề ngoài xác lợn thấy da đỏ lên ở phần bụng, thâm 
đen ở phần tai, 4 chân vùng bẹn, 100% lợn chết thấy máu 
đặc màu thẫm, hạch ruột và hạch bẹn mông sưng, 80% 
thấy viêm phổi và viêm màng phổi. 70% thấy gan sưng, tụ 
huyết, xuất huyết, đôi khi thấy xơ gan. Mật sưng căng, 
chứa đầy dịch mật. Niêm mạc dạ dày viêm, xuất huyết 
vùng hạ vị. Toàn bộ ruột viêm thể cata. 60% thấy Xoang 
bao tim tích nước vàng, tim nhão, 50% thấy lách sưng, tụ 
huyết hoặc xuất huyết đen. 40% thận tụ huyết hoặc xuất 
huyết từng đám, ngoài ra còn thấy ở một số trường hợp 
ruột non viêm nặng, xoang ngực và xoang bụng tích nước. 


c. Điêu trị 


Phải điều trị sớm như dùng Melperone liều 4-6 mg/kg, 
Colisin 25.000-30.000 ULkg trong 3-5 ngày, 
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Furazolodon, Neomycin cho uống 25-30 mg/ngày trong 3 
ngày, Flumiquil liều 15 mg/kg/ngày trong 3-5 ngày, kết 
hợp với vitamin C, vitamin K, Dexamethazon để chống 
viêm. 

Dùng kháng sinh đồ lựa chọn kháng sinh điều trị, các 
thuốc dùng để thử là Neomycin, Chloramphenicol, 
Nitrofuraldazam, Ampicillin, Trimetroprim, Sulphonamide 
hỗn hợp, Tetracyclin, có thể cho uống hoặc tiêm. Theo kết 
quả thử kháng sinh đồ với các giống E.coli phân lập ở Đồng 
bằng sông Cửu Long thì trong 8 loại kháng sinh thử là: 
Chlotetracyclin, Chloramphenicol, Furazolidon, Neomycin, 
Ampicillin, Penicillin, Streptomycin, Sulphonamied chỉ có 
4 loại mẫn cảm nhất xếp theo thứ tự: Neomycin, 
Eurazolidon, Chloramphenicol và Chlotetracyclin. 

d. Phòng bệnh 

- Dùng thuốc kháng sinh trộn vào thức ăn với hàm lượng 
thấp nhưng chú ý tránh tạo ra khả năng kháng kháng sinh, 
người ta dùng Colisin và Fluoroquinolones để trộn thức ăn 
cho đến sau cai sữa 2-3 tuần. Tập cho lợn con ăn sau 30 ngày. 

- Phòng bệnh bằng vệ sinh như đối với bệnh E.coli nói 
chung. 

- Miễn dịch bằng cách cho uống vacxin chết hoặc tiêm 
vacxin chết khi lợn được 3-5 tuần tuổi hoặc cho uống 
E.coli sống sau khi sai sữa. 
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BỆNH HỒNG LY Ở LỢN | 
(do Treponema hyodysanteria) 


I. NGUYÊN NHÂN 


Bệnh hồng ly ở lợn do xoắn khuẩn (Treponema 
hyodysenteria) gây nên thường kết hợp với sự có mặt của 
phẩy trùng vibrio và các nhóm vi khuẩn đường ruột khác. 


II. DỊCH TẾ 


Lợn sau cai sữa 3-6 tháng tuổi mắc bệnh nhiều hơn. 
Bệnh lây nhiễm chủ yếu qua đường tiêu hoá: lợn bệnh bài 
tiết mầm bệnh qua phân gây ô nhiễm môi trường, thức ăn, 
nước uống và lây nhiễm sang lợn khoẻ. 


III. TRIỆU CHỨNG VÀ BỆNH TÍCH 
1. Triệu chứng 


Lợn bệnh sốt 40°C, ỉa chảy phân loãng, nước phân có 
lần niêm dịch, máu, bọt; mùi tanh, hôi thối; hậu môn bẩn 
ướt, đuôi bết phân. Con vật gầy yếu, lông xù, đi xiêu vẹo, 
hoặc nằm bẹp một chỗ. Vì mất nước nhiều nên vật khát 
nước, mạch nhanh, rối loạn điện giải, không can thiệp kịp 
thời và chăm sóc tốt, vật sẽ chết vì suy ñhược, thiếu máu, 
rối loạn điện giải. Lợn bệnh có hội chứng ly: ïa nhiều lần 
trong ngày, mỗi lần ïa đều cong đuôi lên rặn, phân nhầy có 
: nhiều mấu. 
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2. Bệnh tích 


Mổ khám thấy: lợn bệnh có viêm xuất huyết ở dạ dày, 
ruột già. 


IV. ĐIỀU TRỊ 

Có thể dùng một trong các loại thuốc kháng sinh sau 
đây: ⁄ 

- Gentamycin: 


Tiêm bắp thịt: 6-8 mg/kg thể trọng. Ngày tiêm 2 lần. 
Tiêm liên tục từ 6-8 ngày. 

Cho uống: Liều chung 10 mg/kg thể trọng, uống trong 
1 ngày. Cho uống liên tục từ 8-10 ngày. 

Chú ý: Trong thú y. Gengamycin thường đóng ống 
1ml chứa 40mg: loại ống 2ml chứa 80mg, và loại lọ 5ml 
chứa 200mg. 

- Tylosin tartrat: 

Tiêm bắp thịt: 20-30 mg/kg thể trọng. Chia 2-3 lần 
trong ngày. 

Cho uống: Pha 0,5g trong 1 lít nước cho uống liên tục 
trong 6-8 ngày. Cho ăn: trộn với thức ăn, với tỷ lệ 4-10g 
trong 1 tấn thức ăn, dùng liên tục 6-8 ngày. 

Đàn mới chớm bệnh và bệnh ở thể nhẹ có thể cho 
uống hay ăn. Nếu nặng hơn tốt nhất là tiêm. 
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- Gentatylo: Một hỗn hợp kháng sinh Gentamycin, 
Sulfat và Tylosin có dung môi và chất bảo quản. 

Tiêm dưới da: 5 m1/10kg thể trọng lợn/ngày. Tiêm liên 
tục 5-7 ngày. 

- Tiamulin: 200-300ml cho 1 lợn trong 1 ngày (có thể 
tiêm riêng, có thể tiêm trộn lẫn sinh lý mặn và sinh lý ngọt 
theo tỷ lệ 1:1). 


V. PHÒNG BỆNH 

1. Vệ sinh tiêu độc 

Toàn bộ chuồng trại, máng ăn, nước uống bằng một 
trong những thuốc sát trùng sau: 

- Benzoconeo 5 thìa cà phê pha trong 20 lít nước. 

- Crêzyl: 5% pha trong nước. 

- Nước vôi tôi 10%. 

- Sulfat đồng: 1-5%. 

- Thuốc sát trùng - ND (Công ty TNHH Nam Dũng 
sản xuất). 

Có chứa Phenol và formalin, Benzan Kalinum 
Chlorid. Pha 15ml thuốc sát trùng ND vào 10 lít nước. 
Phun đều lên điện tích sát trùng. 

2. Chăm sóc nuôi dưỡng 

Cho lợn bệnh ăn thức ăn dễ tiêu hoá, chuồng ấm, khô 
sạch. 
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Chương IV 


BỆNH SUYÊN LỢN 
(Bệnh viêm phổi truyền nhiễm - 
Swine enzootic pneumonia) 


Bệnh suyễn lợn (Swine enzootic pneumonia - SEP) có 
những tên gọi khác nhau: Viêm phổi nhiễm trùng, viêm 
phế quản - phổi lưu hành là một bệnh truyền nhiễm thường 
ở thể á cấp tính, cấp tính và lưu hành ở một địa phương, do 
một Mycoplasma và đặc điểm là hội chứng viêm phế quản 
- phổi tiến triển chậm. Bệnh rất phổ biến, đã được biết từ 
lâu ở nhiều nước châu Âu, châu Á, châu Úc và châu Mỹ. 

Ở Việt Nam, bệnh được phát hiện đầu tiên năm 1953, 
ở một vài trại giống: đến năm 1962, bệnh đã lan ra hầu 
khắp các tỉnh cho đến nay hằng năm bệnh vẫn thấy ở vùng 
này hay vùng khác. Tỷ lệ ốm cao, có trại lợn 80% lợn mắc 
bệnh (trại Máy Trai - Hải Phòng). Có trại do nhận lợn 
suyễn nên cả đàn bị lây phải diệt hết (trại Cầu Nguyễn - 
Thái Bình, trại Quảng Trạch - Quảng Bình). Nhiều trại 
chăn nuôi quốc doanh bị bệnh nặng, thí dụ Thành Tô (Hải 
Phòng), An Khánh (Hà Đông), Lạc Vệ (Hà Bắc), Xuân 
Mai (Hoà Bình) Giao Ngay (Lào Ca1) v.v... 
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I. NGUYÊN NHÂN BỆNH 


1. Tính cảm thụ tự nhiên với bệnh chỉ có loài lợn 
nhất là lợn non 


Tính chất chuyên biệt của bệnh được chứng minh lần 
đầu tiên bởi Waldmann và Kobe (1993) do một vi sinh vật 
lớn hơn virus hướng phổi, đường kính khoảng 200mm 
(Betts 1952). 

Mặc dù chỉ một mình Mycoplasma gây được bệnh, 
nhiều loại vi trùng giúp cho bệnh duy trì và phát triển: 
Hemophilus suis, Pasteurella septica, Streptococcus, 
Staphylococcus,  E.coli, Salmonella, Alcaligenus, 
Klebsiella. 

Gần đây người ta cho là bệnh do Mycoplasma 
hyopneumoniae (Hodges, 1969), nhưng bệnh sẽ trầm trọng 
hơn nếu kết hợp với một adenovirut (Kasa, 1969), 

Cũng có khả năng nhiều hơn tác nhân gây nhiễm khác 
cùng tác động, thậm chí thay thế M. hyopneumoniae 
(Jericho, 1968). 

Thường thấy những bệnh tích ở phổi do sự xâm nhiễm 
bởi những tác nhân thứ phát: Pasteurella, Streptococcus, 
Mycoplasma, Bordetela, Bronchiseptieca, Klebsiella 
pneumoniae những tác nhân này làm thay đổi nhiều tiến 
triển của bệnh. l 
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Ở Việt Nam, đã có những kết quả nghiên cứu về xác 
định nguyên nhân bệnh, về tính miễn dịch và hiện tượng 
mang trùng ở lợn nái, về con đường lây bệnh. 

- Khi mới phát, bệnh thường ở thể cấp tính hay á cấp 
tính, khi bệnh đã lưu hành lâu thì thấy thể mạn tính. Tất cả 
các loại lợn đều mắc, nhượg nặng nhất là loại 2-6 tháng 
tuổi. Những lợn hậu bị thường mắc thể ẩn tính. Đường 
truyền nhiễm chủ yếu là đường hô hấp; tiêm truyền mầm 
bệnh vào mạch máu, dưới da, phúc xoang, đều không gây 
được bệnh. Ngoài lợn, chưa thấy bệnh lây sang động vật 
khác (Trần Minh Châu, Vũ Minh (1966) khi nghiên cứu 
xác định nguyên nhân bệnh). 

Từ năm 1960 trong nhiều ổ dịch, đã thấy các loại vi 
trùng: Pasteurella, Diplococcus, Streptococcus, Klebiella. 
Đã truyền được bệnh cho lợn bằng huyễn dịch phổi lợn ốm 
xử lý với Penixilin và Streptomixin. 

Tìm nguyên nhân virus, các tác giả đã kết luận: 
nguyên nhân gây bệnh là một loại vi sinh vật không qua 
lọc Seitz, không bị tác động bởi các loại kháng sinh như 
Penixilin, Streptomixin, dù có hay không có mặt những 
loại vi trùng gram âm kể trên, đều gây được bệnh cho lợn. 

Tìm những vi trùng kế phát trong bệnh, các tác giả đã 
nhận xét trong ổ dịch là: Pasteurella gây tác hại lớn hơn 
cả, như tại ổ địch ở trại chăn nuôi Nhà máy Chai Hải 


Sử 


Phòng đã làm chết 500 con trong số 9.000 lợn. Tại trại 
chăn nuôi Cầu Thị (Hà Đông), trong năm 1962 phần lớn 
những lợn suyễn chết nhanh đều có Pasteurella; ngoài 
bệnh tích viêm phổi, còn bệnh tích tụ huyết ở phủ tạng, 
xuất huyết trên tim. Đối với lợn cai sữa, mắc bệnh từ khi 
còn nhỏ, tỷ số chết khoảng 50-60%, thấy viêm phổi có ổ 
mủ, viêm ngoại tâm mạc. Qua nghiên cứu ở An Khánh 
(Hà Tây), Quang Trung (Hà Bắc), Xuân Sơn (Hải Phòng) 
thấy trong phổi, chiếm ưu thế là Staphylococcus. 

Theo tác giả, có thể khi ăn, lợn nhúng cả mũi và thức 
ăn, hoặc thức ăn đi qua, ngã ba của hầu thì virus nhiễm 
vào đường hô hấp. Một thí nghiệm khác của tác giả chứng 
minh là trong nước rửa mũi, khí quản và lồng ngực của lợn 
bệnh có mầm bệnh. 

II. TRIỆU CHỨNG - BỆNH TÍCH 

1. Triệu chứng 

Sau một thời gian nung bệnh mà trong điều kiện tự 
nhiên là 10 đến 16 ngày, bệnh thường tiến triển dưới thể á 
cấp tính hay mãn tính, có khi cấp tính. 

Thể á cấp tính, từ tuần lễ thứ tư đến tuần lễ thứ sáu, bắt 
đầu bằng những biến loạn kín đáo: mệt mỏi, ăn kém, da 


xanh và mất bóng, viêm kết mạc mắt, sốt nhẹ (39,5- 
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40.5°C) xuất hiện muộn và ngắn hạn (khoảng 4 ngày) có 
khi hắt hơi. 

Sau từ 1 đến 2 tuần lễ, ho khan từng cơn, nhất là sau 
khi vận động. Chỉ từ ngày thứ 12 đến ngày thứ 16 khám 
mới thấy được dấu hiệu viêm phổi; nếu bệnh tích ở phổi 
rộng thì thấy khó thở (thở bụng, dáng chó ngôi); ít khi đi 
1a lỏng. 

Mặc dầu lợn vẫn ăn, nó chậm sinh trưởng rõ rệt so với 
lợn bình thường. Trong trại có bệnh, súc vật phát triển 
không đều. 

Tỷ lệ chết không quá 5-10%; tăng nếu lạnh, ẩm, nuôi 
dưỡng không tốt. 

Những lợn không chết chuyển sang thể bệnh mạn tính: 
ho dai dẳng, thở khó, gầy còm, da có vẩy và đen lại như 
rắc bồ hóng. Lợn hồi phục rất chậm, khó khăn và không 
hoàn toàn (áp xe, hoại thư, nốt cứng trong phổi). 

Thể cấp tính có thể thấy ở lợn mọi lứa tuổi, khi bệnh 
xâm nhập một cơ sở từ trước hoàn toàn chưa có bệnh. 
Triệu chứng rõ rệt hơn so với thể á cấp tính. Tỷ lệ chết 20- 
S0%. 

Tiên lượng bệnh nghiêm trọng, nhất là thiệt hại về 
kinh tế. Theo Betts và Beverridge (1953), so với lợn lành 
thì lợn bệnh tăng trọng hàng ngày kém ít nhất 16% và tiêu 
tốn thức ăn cho Ikg trọng lượng tăng thêm 25%. 
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2. Bệnh tích 

Bệnh tích điển hình là chứng viêm phế quản - phổi có 
cường độ và diện tích thay đổi; có khi phân tán thành 
nhiều ổ, nhưng thường chụm lại thành từng đám ở phần 
trước và dưới phổi. Các bệnh tích phân biệt rõ ràng với tổ 
chức lành xung quanh. Ở câ hai phổi, nếu ở một thường là 
phổi phải. 

a. Bệnh tích mới (lợn đang bú hay cai sữa, là bệnh 
tích viêm phổi cata. Chỗ bệnh tích sưng, cứng, đồng màu 
nâu hay xám nâu, mặt cắt thuần nhất và ướt. Những ống 
phổi cắt ra rồi bóp thì thấy chảy một thứ nước đục, đính, 
đỏ hay xám. Phế quản và phế nang chứa một tương dịch, 
trong đó có những tế bào thượng bì đã tróc ra, những 
Lymphocit và bạch cầu đa nhân. 

b. Những bệnh tích cũ hơn (lợn nhiều tháng tuổi 
hơn) là những ổ chứa vữa hay mủ và có khi những hang do 
tác động của các vi khuẩn tạp bội nhiễm, 

Thường thấy viêm màng phổi và viêm ngoại tâm nang, 
ít khi viêm phúc mạc. 

c. Trong những trường hợp mạn tính, thấy vùng 
phổi có bệnh tích phân biệt rõ trên nền phổi, có màu xám - 
đỏ và chắc hơn (nhưng không cứng), người ta gọi là phổi 
tụy hoá, nhục hoá. 
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Ở những lợn con đang bú. phổi có độc lực, nhưng có 
thể không có bệnh tích nhìn thấy được, chỉ có hạch phế 
quản sửng. 

Ngoài những bệnh tích phổi, có thể thấy viêm dạ dày - 
ruột nhẹ, các hạch màng treo ruột sưng mọng, có khi viêm 
não, viêm màng não - tuỷ và vi khuẩn Diplococcus. Ở 
những lợn cai sữa, gầy còm hoặc chết còn thấy thêm 


Diplococcus, Haemophilus, Klebsiella. 


II. PHÒNG TRỊ BỆNH 

1. Kỹ thuật về phòng trị bệnh suyễn lợn 

a. Đối với những vùng và trại chưa có bệnh 

- Thực hiện phương châm không nhập lợn từ ngoài 
vào. Nếu cần thiết phải nhập thì chọn ở những vùng, trại từ 
trước chưa phát hiện ra bệnh suyễn; kiểm tra kỹ tình hình 
sức khoẻ chỉ mua; khi đem lợn về phải cách ly.hai tháng 
và theo dõi, không phát hiện triệu chứng bệnh mới cho 
nhập đàn. 

- Thường xuyên làm công tác phòng dịch, nếu phát 
hiện lợn có triệu chứng ho, thở thì có thể nghỉ là bệnh 
suyễn; cách ly ngay, báo cho cơ quan thú y. Chăm sóc và 
quản lý tốt đàn lợn mới nhập (vệ sinh chuồng, nuôi 
dưỡng). 
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b. Đối với các trại đã mắc bệnh 

- Tuyệt đối không bán lợn, xuất lợn khỏi trại, trường 
hợp cho đi mổ ở lò sát sinh thì vận chuyển thẳng từ trại 
đến lò, đề phòng gieo rắc bệnh dọc đường. 

- Lợn đực giống tốt bị bệnh, tuyệt đối không cho nhẩy 
trực tiếp mà dùng thụ tinh nhân tạo. Những lợn đực giống 
kém giá trị đem nuôi vỗ bềo để thịt. 

- Lợn nái đã mắc bệnh thì nên vỗ béo để thịt, không 
dùng sinh sản. Trường hợp lợn nái giống tốt, phải thực 
hiện các biện pháp phòng trừ tổng hợp; nếu sau 5 tháng 
thấy khỏi về triệu chứng thì có thể dùng sinh sản bằng thụ 
tỉnh nhân tạo, nhưng không được phát giống ra khỏi trại. 

- Lợn con do mẹ mắc bệnh phải theo dõi nghiêm ngặt 
và nuôi lớn để giết thịt, thịt bán tại địa phương, không 
dùng làm giống. 

- Thịt lợn bị suyễn có thể dùng ăn được, nhưng phải 
huỷ bổ toàn bộ phổi và các hạch lâm ba phổi. 

- Trong thời gian trại đang bị bệnh, không nhập lợn 
mới. Nếu cần thiết phải nhập, thì phải để riêng ở một khu 
vực cách xa đàn lợn cũ tối thiểu 10 mét, có hàng rào kín, 
cao 1 mét. 

- Đối với số lợn còn lại, áp dụng biện pháp phòng trừ 
tổng hợp. 
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c. Biện pháp phòng trừ tổng hợp 

- Nguyên tắc: Chẩn đoán và phát hiện sớm, cách ly 
triệt để, bồi dưỡng quản lý tốt kết hợp với chữa trị. 

- Biện pháp chung 

+ Chuồng: Quét dọn sạch sẽ, khô ráo, tránh ấm ướt. 
Trời rét phải có rơm lót, phải giữ cho chuồng ấm, kín gió. 
Chuồng phải đủ ánh sáng và có sân vận động. Mỗi ngày 
cho lợn vận động ít nhất 5 giờ ngoài trời. Trong khi thả 
không để lợn ốm, khoẻ tiếp xúc với nhau. 

+ Tiêu độc: Hằng tuần tiêu độc một lần toàn trại. Tất 
cả dụng cụ, máng ăn, sau khi dùng phải rửa sạch và phơi 
nắng. Thường xuyên quét vôi và tiêu độc nền với những 
chất như xút (NaOH) 5%, nước vôi 15%, lizôn 3%, crêzin 
5%, nước tro 30%. 

+ Nuôi dưỡng: Cho lợn ăn no đủ, nhiều thức ăn tươi, 
tăng thức ăn tinh bột, bột xương, muối và chất khoáng. 

+ Dùng thuốc: 

Dùng Tylosin: Tylosin dùng liều 20 mg/kg thể trọng, 
tiêm bắp thịt, dùng liên tục 6 ngày, nghỉ 5 ngày, lại tiếp 
tục dùng 5 ngày nữa. Kết quả cho thấy lợn khỏi về lâm 
sàng: thở bình thường, hết ho, ăn khoẻ. Cùng với Tylosin 
cần sử dụng thêm các loại thuốc trợ sức: Vitamin B„, 
vitamin C, cafein... và chăm sóc nuôi dưỡng tốt. 
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Nguyễn Ngọc Nhiên (1992) dùng Tylosin kết hợp với 
Streptomicin hoặc Kanamycin với liều 30 mg/kg thể trọng, 
chăm sóc nuôi dưỡng tốt, cho biết: lợn khỏi bệnh 80-90%. 

+ Dùng Tiamulin: Tiamulin là kháng sinh mới có tác 
dụng diệt Mycoplasma và các vi khuẩn đường hô hấp 
khác, dùng với liềư 20 mg/kg thể trọng kết hợp dùng 
Kanamycin với liều 20 mg/kg thể trọng, Gentamycin với 
liều 4 đv/kg thể trọng dùng liên tục 6-7 ngày, kết quả khỏi 
bệnh lâm sàng 85-90% (Nguyễn Hữu Vũ, 1993), 

Đối với các cơ sở đã có bệnh suyễn: 

- Phân chia lợn thành 3 loại: 

1- Lợn mắc bệnh có triệu chứng (ho, thở). 

2- Lợn nghỉ mắc bệnh gồm: Lợn từ trước đó có ho và 
thở sau không thấy ho và thở nữa, lợn đã ở chung hay tiếp 
xúc với lợn bệnh nhưng chưa thấy triệu chứng ho và thở; 
lớn nái không thấy triệu chứng nhưng đẻ thì đàn lợn con bị 
suyễn. 

3- Lợn khoẻ gồm: Những lợn từ trước chưa bao giờ 
phát hiện triệu chứng ho và thở, sinh trưởng bình thường, 
lên cân; lợn chưa ở chung với lợn ốm bao giờ, lợn nái mà 
con để ra không con nào mắc bệnh. Theo dõi 15 ngày về 
triệu chứng, bệnh tích để phân loại. 

- Mỗi loại lợn cần được chăn nuôi riêng trong từng 
khu vực. Quy định ba khu vực cho ba loại, mỗi khu cách 
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nhau tối thiểu 10 mét - nếu chia thành từng cụm thì phải 
bảo đảm không để lợn khoẻ tiếp xúc với lợn ốm. 

- Khu vực lợn ốm: Chăn nuôi riêng, dụng cụ riêng, 
bếp riêng, công nhân phục vụ riêng. Tuyệt đối không được 
đem những dụng cụ, thức ăn từ khu vực lợn ốm sang khu 
vực lợn khoẻ, không được đem lợn nái khoẻ đến lấy giống 
ở khu vực lợn đực ốm hoặc ngược lại đem lợn đực ốm đi 
nhảy trong khu vực lợn khoẻ. Trong những trại nhỏ nuôi 
đưới 50 lợn, ít công nhân không đủ điều kiện để chăn nuôi 
riêng, thì người chăm sóc lợn phải cho lợn khoẻ ăn trước, 
lợn bệnh ăn sau, mỗi lần ra trại phải tẩy trùng thay quần áo 
và giầy dép. 

- Khu vực lợn khả nghỉ: Cũng tiến hành như khu vực 
ốm. Khi phát hiện lợn có triệu chứng thì đưa ngay sang 
khu vực lợn ốm. Những lợn còn lại, tích cực điều dưỡng và 
chữa trị. 

- Khu vực lợn khoẻ: Điều kiện nuôi dưỡng và quản lý 
như trên. Thường xuyên quan sát để phát hiện con ốm và 
đưa sang khu vực lợn ốm; lợn nghi thì đưa sang khu vực 
nghi bệnh. Lợn nái mỗi con để một chuồng riêng, không 
để lợn con chạy lung tung và tiếp xúc với đàn lợn khác. 
Cần theo dõi đàn lợn con nếu đàn lợn con trong lứa không 
phát bệnh thì có thể xác định lợn mẹ an toàn. Nếu trong 
đàn lợn con có một, hai con phát hiện bệnh thì tìm nguyên 
nhân lây bệnh. Nếu tiếp xúc phát hiện nhiều con khác 
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trong đàn bị bệnh thì phải đưa cả mẹ lẫn con đi cách ly ở 
khu vực ốm. 


2. Kinh nghiệm giải quyết bệnh suyễn lợn tại một 
số cơ sở chăn nuôi 


Kinh nghiệm phòng trừ tổng hợp tại trại chăn nuôi Lạc 
Vệ (Hà Bắc). Tiến hành từ năm 1969 đến năm 1972 với 
những biện pháp đã sử dụng sau: 

- Thải loại những lợn giống xấu, già, những lợn nhiễm 
bệnh nặng, xử lý toàn bộ lợn choai, lợn thịt. 

- Những lợn đực giống tốt thì theo dõi, cách ly, tăng 
cường bồi dưỡng, không cho nhảy trực tiếp mà chỉ lấy 
tỉnh. 

- Những lợn nái cơ bản thì phân loại, cách ly theo từng 
loại, từng khu vực: loại A là tương đối an toàn, loại B là 
nghỉ ngờ, loại C là đã nhiễm bệnh. Cách ly từng con, mỗi 
con một ô chuồng, có dụng cụ chăm sóc riêng. Thường 
xuyên theo dõi phát hiện những lợn có triệu chứng ho, thở 
để kịp thời loại thải. 

Kiểm tra lợn con bằng cách mổ khám bệnh tích qua ba 
lứa: những lợn có triệu chứng lâm sàng, còi cọc, mổ trước; 
thời gian lợn còn theo mẹ mổ 1/3 số con troàg mỗi ổ; số 
còn lại đến tháng thứ tư và thứ sáu mổ hết. Nếu thấy lợn có 
bệnh tích điển hình và kết hợp với triệu chứng lâm sàng ở 
lợn mẹ thì thải loại lợn mẹ. 
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Qua ba lứa kiểm tra, nếu hai lứa liền lợn con không có 
bệnh tích và lợn mẹ không có triệu chứng lâm sàng thì có 
thể công nhận là lợn mẹ không có bệnh. Lợn con của 
những lợn mẹ này được nuôi chung đến 8-10 tháng tuổi thì 
mổ kiểm tra phổi hạch, nếu thấy không có bệnh tích thì có 
thể kết luận là lợn mẹ đã lành bệnh. 

Sau thời gian thực hiện, các tác giả nhận thấy có 
những kết quả bước đầu; triệu chứng lâm sàng ở đàn lợn 
nấi giảm rõ rệt, bệnh tích trên phổi lợn có biến chuyển tốt. 
Kiểm tra vi thể thấy lợn con bệnh giảm dần qua từng lứa, 
kiểm tra những lợn được coi là lành bệnh thấy đều an toàn, 
những lợn lành bệnh đưa nuôi thịt đều phát triển tốt. 

Từ kết quả thực hiện trên, việc phòng trừ suyễn cần áp 
dụng một số kinh nghiệm về kỹ thuật sau: 

- Xây dựng đàn lợn an toàn: Quy mô nhỏ quản lý được 
chặt: 50 đến 100 lợn nái, 3 đến 5 lợn đực giống, tất cả đều 
là hậu bị 4 tháng tuổi. Đực và cái (thí dụ Móng Cái) mua Ở 
hai vùng khác nhau để tránh đồng huyết. Số lợn con cuối 
cùng giữ lại khoảng 1/2 (qua chọn lọc giống). Vùng mua 
lợn giống phải an toàn suyên (qua chọn lọc giống). Vùng 
mua lợn giống phải an toàn suyễn (do cơ quan thú y địa 
phương chứng nhận). Cách ly, kiểm dịch 30 ngày, tẩy giun 
đũa, tiêm các loại vacxin, kiểm tra suyễn (chiếu X.quang, 
theo đối lâm sàng). 
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Dùng phương pháp thụ tinh nhân tạo phối giống cùng 
một ngày cho lợn nái an toàn và những lợn nái suyễn 
thuộc giống tốt. - 

- Diệt trùng tiêu độc: Thuốc sát trùng là NaOH 2% ở 
độ nóng 60C, pha xong dùng ngay. Trình tự tiêu độc: Đầu 
tiên quết dọn hết rác bên trong và ngoài chuồng, nạo vết 
khai thông cống rãnh; sau đó, dùng. nước sạch xối mạnh cọ 
rửa nền chuồng, tường (từ mặt đất đến độ cao 0,60-1,2 
mét); nền chuồng đất thì trải rơm khô đốt; sau cùng, rải 
thuốc sát trùng ba ngày liền, sân chơi phải dọn sạch cỏ, 
rác, phân, cuốc trên mặt và rắc vôi bột theo định mức 0,2 
kg/mỶ. Dụng cụ chăn nuôi, sau khi cọ rửa bằng nước sạch, 
phơi nắng 2-3 giờ, 

Sau khi làm xong vệ sinh tiêu độc, chuồng trại phải có 
mầu trắng đẹp. 

Bỏ trống chuồng 3 ngày cho hết mùi thuốc. 

- Nội quy phòng bệnh: Cần phải thực hiện các điểm 
Sau: 

Trại chăn nuôi phải có tường rào để ngăn ngừa lợn ra 
' vào, ban ngày cũng như ban đêm. 

Trại chỉ xuất và tránh nhập lợn. Nếu bắt buộc phải 
nhập thì nhất thiết phải có tổ chức khu vực nhốt riêng và 
kiểm dịch nghiêm ngặt. 

Hạn chế tham quan: Chỉ cho tham quan đội nuôi lợn 
ni hậu bị và đội nuôi lợn thịt. Khách tham quan phải thực 
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hiện thủ tục phòng bệnh (mang ủng, áo choàng của trại. 
giẫm vào thuốc sát trùng). 

Trước cửa chuồng, phải có hố hoặc thùng chứa chất 
sắt trùng. Thuốc sát trùng thay ba ngày một lần. 

Người vào làm việc trong trại phải mang ủng và quần 
áo lao động. Các thứ này để ở nơi quy định, không đưa về 
gia đình. 

Phối giống cho lợn nái bằng phương pháp thụ tỉnh 
nhân tạo. 

Lập vành đai an toàn xung quanh trại bằng cách cung 
cấp con giống và giúp đỡ các hợp tác xã lân cận gây đàn 
lợn an toàn về suyễn. 

Việc thanh toán bệnh hiện nay ở các nước cũng gặp 
nhiều khó khăn, đồi hỏi một sự kiểm tra thú y hết sức 
nghiêm ngặt. Muốn thanh toán bệnh trong các đàn lợn sinh 
sẵn, có thể theo kỹ thuật gây lại đàn bằng những lợn sạch 
bệnh hoàn toàn. 


BỆNH ĐƯỜNG HÔ HẤP MẠN TÍNH Ở GÀ 
(Chronic respiratory disease - CRD) 


Bệnh đường hô hấp mãn tính do Mycoplasma 
gallisepicum gây nên, viết tắt là CRD (Chronic 
Respiratory Disease) là bệnh truyền nhiễm của gà ở các 
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lứa tuổi khác nhau với những bệnh tích ở đường hô hấp, 
nhất là ở khí quản và phổi, cũng như ở các túi khí. Bệnh 
đường hô hấp mạn tính rất nguy hiểm đối với gà, nhất là 
gà nuôi tập trung hướng công nghiệp bởi vì phương thức 
truyền lây của bệnh chủ yếu là truyền qua trứng và đường 
hô hấp. Qua đường xuất khẩu trứng và gà giống, bệnh 
CRD đã lan tràn ra và hầu hết các nước trên thế giới. Bệnh 
có thể làm giảm tỷ lệ đẻ trứng xuống tới 30%, giảm tỷ lệ 
Ấp nở tới 14% và giảm tăng trọng của gà thịt thương phẩm 
tới 16%. Ngoài ra, bệnh còn kết hợp với các bệnh khác 
như Newcastle, viêm phế quản truyền nhiễm, tụ huyết 
trùng, bệnh do E.coli gây ra... đã gây nên những vụ dịch 
lớn, có tỷ lệ gà chết cao (Gross, Fabricant, Levine, 1962). 
Từ những năm 1960 trở lại đây, nhờ ấp dụng chương 
trình quốc gia khống chế bệnh CRD ở các nước tiên tiến 
trên thế giới như Mỹ, Hà Lan, Đức, Pháp, Nhật... đã tạo ra 
được những đàn gà giống sạch bệnh để cung cấp trứng và 
-gà giống an toàn bệnh CRD cho các cơ sở chăn nuôi. Hiện 
nay ở các nước này, những đàn gà có kết quả dương tính 
khi kiểm tra phát hiện Mycoplasma gallisepicum 'đều 
không được dùng làm giống (Harry, W. Joder, 1991). 


I. TỶ LỆ MẮC BỆNH VÀ PHÂN BỐ 


Bệnh CRD là một bệnh có khả năng lây lan rất lớn. Ở 
Mỹ, bệnh được mô tả lần đầu tiên vào năm 1943 do J.P. 
Delaplane và H.O. Stuart với tên là bệnh đường hô hấp 
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mạn tính, nhưng do hệ thống chăn nuôi gia cầm theo 
hướng công nghiệp đã tương đối hoàn chỉnh nên bệnh 
không có khả năng lưu hành rộng rãi. Nhưng từ cuối năm 
1951, bệnh đã phổ biến rộng rãi trong các cơ sở chăn nuôi 
gia cầm thuộc bang Delaver, Meriland, Virgieni, Jorgia và 
đến đầu năm 1956 không một bang nào tránh khỏi bệnh 
này (O.L. Osteen, 1956). 

Do việc xuất gà giống và trứng để ấp từ nước Mỹ, 
bệnh này trong những năm gần đây đã lan truyền vào các 
nước châu Âu, châu Á, châu Phi, châu Úc và Nam Mỹ 
(C.R. Matinez, D.L. Osteen, U.M. Eissa, A. Brion, M. 
Fontaine, A. C. Pilet, H. Chu, 1958). 

Ở Italia, bệnh này đã xuất hiện tại nhiều cơ sở sau khi 
nhập cảng gà từ Pháp (Cecarelli Aldo, Agremi Pietro, 
1955). : 

Như vậy bệnh CRD đã có ở hầu khắp các nước trên 
thế giới. Chính do việc lưu thông hàng hoá giữa các nước, 
đặc biệt là việc xuất khẩu khẩu trứng và gà giống mà tạo 
điều kiện cho bệnh lây lan mạnh. Bệnh đã có ở tất cả các 
khu vực trong nước Mỹ, tương tự như vậy bệnh cũng xuất 
hiện ở Canada (Fahney và cộng sự, 1953), Hà Lan (De 
Biek, 1950), Brazil (Garust và Nobrega, 1956), Philippin 
(Quizon, 1958), Đức (Hartwigk, 1958), Ấn Độ (Pathak và 
Singh, 1961), Nhật Bản (Tajima và cộng sự, 1958), Thuy 
Điển (Delle, 1958), Hy Lạp (Eissa, 1956), Pháp (Brion và 
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cộng sự, 1958), Úc (Cotten, 1956), Nam Phi (Coles và 
Cumming, 1959), Phần Lan (Estola, 1967). Cũng giống 
như vậy, các thông báo về việc lây lan bệnh xảy ra ở gà 
tây đá được các tác giả mô tả ở Anh (Graham và Smith, 
1907), Úc (Hart, 1940), Ý (Valcarenghi, 1960). Vi sinh vật 
Mycoplasma gallisepicum đã lây bệnh cho cả động vật 
hoang dại. 

Ở Việt Nam, bệnh đường hô hấp mạn tính do 
Mycoplasma gallisepticum gây nên đã được phát hiện từ 
1972 do các tác giả như Đào Trọng Đạt và cộng sự (1972- 
1973). Tác giả dã cho biết bệnh CRD có ở tất cả các giống 
gà nuôi công nghiệp với tỷ lệ mắc bệnh rất cao. Tương tự 
như vậy, những nghiên cứu sau đó của các tác giả Phan 
Lực và cộng sự (1990-1994) đã đưa ra kết luận rằng tất cả 
các giống gà nuôi tại các xí nghiệp gà ở phía bắc đều bị 
nhiễm M. gallisepticum ở mức độ cao thấp khác nhau, dao 
động từ 0,82-11,97% trong đó cao nhất là giống Plymouth 
(11,97%) và thấp nhất là Leghorn (0,82%). Tác giả 
Nguyễn Tăng Huy trong nghiên cứu về tình hình nhiễm 
bệnh CRD trên đàn gà nuôi công nghiệp thuộc các tỉnh 
Tây Nam bộ (1996) cũng đưa ra một kết quả là tất cả § trại 
gà nuôi công nghiệp thuộc các tỉnh Cần Thơ, Vĩnh Long, 
An Giang đã kiểm tra đều nhiễm M. gallisepticum, tỷ lệ 
mắc bệnh dao động từ 4,9-6,2%. 
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II. MẦM BỆNH 

1. Phân loại và hình thái học 

Lúc đầu, nhiều tác giả trên thế giới đã cho rằng bệnh 
CRD là do virus gây ra, E. Jenson, J. Sullian, J. Taylor và 
cộng sự trong các thí nghiệm sau đồ cùng với tác giả khác 
đã xác định rằng bệnh đường hô hấp ở gà con và bệnh 
viêm xoang truyền nhiễm ở gà tây gây ra bởi các vi sinh 
vật thuộc dạng cầu khuẩn, nằm trung gian giữa virus và vi 
trùng có tính chất đặc trưng đối với nhóm vi sinh vật viêm 
màng phổi - phổi PPLO. Berjey đã đặt tên cho vi trùng 
viêm màng phổi - phổi gây bệnh đường hô hấp mạn tính 
và viêm xoang mũi gà tây là Mycoplasma gallisepticum. 
Đến tháng 5/1961, Hội nghị tổ chức dịch tễ thế giới đã cho 
phép đổi tên bệnh đường hô hấp mạn tính thành bệnh 
Mycoplasmosis đường hô hấp gia cầm gây ra do 
Mycoplasma gallisepticum. 

Vi sinh vật thuộc nhóm Mycoplasma có tính biến 
dạng lớn. Nó có thể xuyên qua màng lọc vi trùng, điều đó 
làm cho nó gần giống với virus, nhưng đồng thời chúng 
nuôi cấy được trên môi trường nhân tạo, không có tế bào 
sống. Chúng nhạy cảm với các chế phẩm của vàng, thạch 
tín và chúng cần có Cholesterin như là yếu tố kích thích sự 
phát triển nên chúng gần giống nguyên sinh động vật. 
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Nuôi cấy vi sinh vật thuộc nhóm này rất khó khăn, 
phải bổ sung vào môi trường nuôi cấy chúng từ 10-20% 
huyết thanh và 10% nước chiết men thì chúng mới phát 
triển được. Canh trùng đời đầu tiên chúng thường mọc: 
kém, trong các môi trường kế tiếp sẽ làm tăng khả năng 
mọc của chúng. Khi nuôi cấy vi trùng trên các môi trường 
dinh dưỡng, -chúng tiết ra dịch nhầy, số lượng của chúng 
tuỳ thuộc vào cường độ mọc (Gerlach F., 1957). 

Có nhiều loại hình dáng vi sinh vật khác nhau trên 
canh trùnp nuôi cấy: hình cầu, hình nhãn, hình sợi và 
nhiều tiểu thể đi qua màng lọc kích thước không quá 125- 
250 microm, hình thái đa dạng, nhưng chủ yếu ở dạng cầu 
khuẩn. 

M. gallisepticum bắt mầu Giemsa nhưng yếu, bắt mầu 
gram âm, dạng cầu khuẩn, có kích thước từ 0,25-0,5 
microm. 

_ Khuẩn lạc mọc rất nhỏ, chỉ có thể nhìn rõ qua kính 
'hiển vi. Khi mọc dày tốt trên mặt thạch, bằng mắt thường, 
dưới ánh sáng chếch có thể nhìn thấy trên mặt thạch những 
khuẩn lạc rất nhỏ như bụi sương. Khuẩn lạc Mycoplasma 
có hình đáng đặc biệt là ở vùng trung tâm nổi lên đậm hơn 
vùng xung quanh, do đó trông như hình trứng gà ốp lếp 
(Đào Trọng Đạt và cộng sự, 1972). 
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Klineberger, Smeils và các nhà nghiên cứu khác cho 
rằng: các vi sinh vật thuộc nhóm Mycoplasma có hình thái 
đa dạng là vì chúng không có vỏ cứng bao ngoài, mà chỉ 
có lớp màng bọc rất mỏng, ngoài ra nguyên sinh chất lại 
loãng. Chính điều đó giải thích được tại sao Mycoplasma 
lại chui qua màng lọc như virus được. - 


2. Sức đề kháng với các yếu tố lý hoá 


Các nhà nghiên cứu đã công nhận là tất cả các hoá 
chất dùng sát trùng, tẩy uế thông thường đều có thể giết 
chết được Mycoplasma như phenol, formol, merthionat... 
Mycoplasma có khả năng đề kháng với Polimicin, 
Penicillin, Neomycin hoặc Sulfamid với nồng độ thấp 
(1/4000). 

Vi sinh vật này có thể sống trong phân gà ở 20°C từ 1- 
3 ngày, ở quần áo và dụng cụ Mycoplasma tôn tại được 3 
ngày ở 20°C, 1 ngày ở nhiệt độ 37°C hay ở lòng đồ trứng 
thì Mycoplasma tồn tại được 18 tuần với nhiệt độ 37°C và 
6 tuần ở 20C. 

Trong canh trùng nuôi cấy, Mycoplasma sẽ bị tiêu diệt 
sau 1 giờ ở nhiệt độ 46°C, sau 20 phút ở 50°C hoặc -sau 3 
tuần ở 5C. 

Theo Joder H.W. (1970) thì M. gallisepticum bị tiêu 
diệt sau 12-14 giờ ở trứng gà ấp khi nhiệt độ đạt 45,6°C. 
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Joder và Hofstad (1964) thấy rằng trong canh trùng 
nuôi cấy Mycoplasma bị chết sau 2-4 năm khi giữ ở -30”C, 
ở 4°C chúng có thể tồn tại được 7 năm. 

Theo tài liệu của Fabricant thì bệnh phẩm bảo quản ở 
-25°C sau 1 năm phân lập được 35% và sau 3 năm còn 
13%. Còn ở canh trùng dưới nhiệt độ 45C thì 
Mycoplasma không còn khả năng gây bệnh sau 1 giờ, với 
-5°C sau 20 ngày. 


III. BỆNH LÝ VÀ DỊCH TẾ HỌC 

1. Đường lây lan 

Bệnh lây truyền trực tiếp từ con ốm sang con khoẻ, 
nhất là khi con ốm có biểu hiện có dịch nhầy xuất tiết từ 
mũi. Trong các đàn đã bị bệnh, một số gia cầm vẫn ở trạng 
thái mang trùng tuy không biểu hiện triệu chứng lâm sàng 
và là nguồn lây lan bệnh. 

Bệnh truyền gián tiếp qua người, dụng cụ chăn nuôi 
nếu đã tiếp XÚC với gia cầm bị bệnh lại được tiếp xúc với 
gia cầm khoẻ, chưa mắc bệnh. 

Bệnh cũng có thể truyền cho gà con qua trứng, vì vậy 
việc ấp trứng lấy từ các cơ sở đã nhiễm bệnh Tất nguy 
hiểm, là nguồn lây lan bệnh (Fabricant và Levine, 1963, 
Yoder và Hofstad, 1965). 
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` M. gallisepticum phân lập được từ ống dẫn trứng của 
gà mái và tính dịch của gà trống cũng có khả năng cảm 
nhiễm (Yoder và Hofstad, 1964). 

2. Giai đoạn nung bệnh và triệu chứng lâm sàng 

a. Thời gian nung bệnh 

Thời gian nung bệnh thực nghiệm từ 6-21 ngày. Ở gà 
tây, triệu chứng viêm xoang xuất hiện sau 7-10 ngày gây 
bệnh thực nghiệm. Trong điều kiện tự nhiên rất khó xác 
định chính xác thời gian nung bệnh, rất nhiều yếu tố ngoại 
cảnh như nhiệt độ, độ ẩm, độ thông thoáng, vệ sinh 
chuồng trại, stress, mật độ gà/m” hay việc sử dụng kháng 
sinh... để phòng bệnh cũng ảnh hưởng rất lớn đến thời gian 
nung bệnh. Giống gà, tuổi của gà cũng ảnh hưởng đến thời 
gian nung bệnh dài hay ngắn. 

b. Triệu chứng lâm sàng 

Bệnh lây lan chậm, những biểu hiện đầu tiên thường 
xuất hiện khoảng 4-17 ngày sau khi gây bệnh, bệnh kéo 
dài từ vài tuần đến 1, 2 tháng hoặc lâu hơn. 

Dấu hiệu đầu tiên của bệnh là gà kém ăn, có âm ran 
khí quản, lúc đầu ở một số con, sau đó lây ra nhiều con, 
viêm kết mạc mắt, tiết chất nhầy hoặc nhầy mủ từ mũi, 
viêm đường hô hấp, kể cả các túi khí. Gia cầm thường hắt 
hơi, ho khan, hay lắc đầu, thở nhanh và khó, mỏ nửa kín, 
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nửa hở, ho cũng như thở có âm ran và tiếng kêu tít, khò 
khè thường xuất hiện vào ban đêm. 

Một số con bị ỉa chảy, sưng ở vùng ngoài hốc mắt. 
Những triệu chứng trên biểu hiện ở cường độ khác nhau và 
kéo đài hàng tháng, bệnh về mùa hè diễn biến nhẹ hơn 
mùa đông. Tỷ lệ chết của gà con từ 10-25% và tập trung 
vào tuần đầu tiên sau khi xuất hiện bệnh. Gia cầm mắc 
bệnh giảm sản phẩm từ 10-40%. 

Khẩu vị của gà thường không được khôi phục, gà gầy 
sút, bệnh chuyển sang thể mạn tính. 


IV. BỆNH TÍCH ĐẠI THỂ VÀ VI THỂ CỦA BỆNH 
1. Bệnh tích đại thể 


Trong giai đoạn đầu của bệnh, bệnh tích thể hiện không 
đặc trưng: xoang mũi, xoang ngoài cùng hốc mắt, khí quản 
chứa nhiều chất nhầy dính chặt vào niêm mạc, thành các túi 
khí mắt trong, đầy thêm và bị phủ bởi chất nhằy. 

Ở giai đoạn sau của bệnh, trong lòng khí quản chứa 
thanh dịch, trong phổi có những vùng cứng và đôi khi hình 
thành nốt u, thành các túi khí viêm dầy, bám nhiều chất 
nhầy, đục như sợi bông đã vữa hoá bám vào thành túi khí, 
bên trong túi khí hoặc tích tụ trong xoang bụng. 

Trong các trường hợp nặng, thanh mạc bao bọc phổi, 
gan, ruột... cũng bị tổn thương, thậm chí tổn thương vào 
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tận bên trong cơ quan, bề mặt thanh mạc phủ một lớp bao 
giả dầy, rất khó bóc. 

2. Biến đổi vi thể 

Thường biểu hiện rõ nhất ở khí quản và phổi. 

- Khí quản: hiện tượng tăng sinh và tróc các tế bào biểu 
mô, sự dầy lên của các màng nhầy của các cơ quan cảm 
nhiễm cùng với sự thâm nhiễm các tẾ bào đơn nhân và sự 
tăng các vùng tăng sinh tế bào Iympho (phản ứng lympho - 
nang) ở dưới các màng nhầy niêm mạc (Johnson, 1945). 
Ngoài ra còn thấy các ống tuyến dịch của biểu mô dài ra rõ 
tệt, có ý nghĩa chẩn đoán. những biến đổi ấy không có trong 
các bệnh khác (A.V. Akulov và V.A. Subin). 

- Phổi: xuất hiện các vùng phổi viêm và các nang 
lympho cũng như các tổn thương dạng hạt. 

Trong mô phổi có tăng sinh Iympho dạng nang, đặc 
biệt trong phế quản cấp 3, viêm phổi dạng dịch với các tế 
bào khổng lồ. Tổn thương u hạt phổi đến 225 trường hợp ô ổ 
bệnh tự nhiên và đến 7% ở các trường hợp gà con mắc 
bệnh thực nghiệm (Roekel và Olesiuk, 1958). 


V. CHÂN ĐOÁN 
1. Chẩn đoán bệnh bằng huyết thanh học 


Để chẩn đoán bệnh CRD, người ta dựa trên cơ sở các 
tài liệu về dịch tễ học, các triệu chứng lâm sàng và các 
biến đổi bệnh tích, ngoài ra người ta còn dùng phương 
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pháp chẩn đoán huyết thanh học, cũng như khi phân lập vi 
khuẩn và hình thái của vi khuẩn để chẩn đoán bệnh. 

Phân ứng ngưng kết nhanh trên phiến kính: 

Trộn l giọt huyết thanh với l giọt kháng nguyên đã chế 
sẵn trên phiến kính sạch, trộn đều thành 1 giọt có đường 
kính khoảng 1-2cm. Sau 2 phút đọc kết quả. Để so sánh, đối 
chứng dùng giọt nước cất và 1 giọt kháng nguyên, trộn đều. 
Phản ứng HI thường được dùng để xác nhận kết quả phát 
hiện bệnh của phản ứng ngưng kết nhanh trên phiến kính 
(SP) hoặc gần đây là phản ứng ELISA. 

Pieta và cộng sự đã mô tả việc sử dụng nước muối và 
Chlorofor để chiết lòng đỏ trứng tươi, cũng như Devos và 
cộng sự (1968) đã dùng lòng đỏ trứng tươi thay thế huyết 
thanh làm phản ứng ngưng kết nhanh trên phiến kính với 
kháng nguyên chế sẵn để phát hiện bệnh. 

Talkingtom và cộng sự (1985) đã đưa ra kết quả là 
phản ứng ELISA để chẩn đoán M. gallisepticum nhậy hơn 
nhiều so với phản ứng SP. 

Tại Nhật, các tác giả Yagihaschi T. và cộng sự (1986) 
dùng phản ứng ELISA để phát hiện kháng thể M. 
gøallisepticum tạo ra ở khí quản. 

Tương tự, tại Úc, Higgins P.A. và cộng sự (1986) đã sử 
dụng phản ứng ELISA để phân biệt kháng thể có trong máu 
của M. gallisepticum và M. synoviae gây ra, nhưng có một số 
phân ứng không đặc hiệu khi khử hoạt tính bởi nhiệt độ. 
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Yunger khi sử dụng phản ứng ngưng kết hồng cầu đã xác 
định rằng: các chủng có phản ứng ngưng kết hồng cầu dương 
tính có độc lực cao hơn các chủng có phản ứng âm tính. Khi 
tiêm vào nhãn cầu phía trước cho gà con canh trùng 
Mycoplasma có phản ứng ngưng kết hồng cầu dương tính thì 
sự tổn thương xây ra nặng, trong khi đó các chủng có phản 
ứng ngưng kết hồng cầu âm tính gây các tổn thương nhẹ. 


2. Chẩn đoán phân biệt 


Cần phải xác định bệnh CRD do M. gallisepticum gây 
_ ra ở gà với một số bệnh do nguyên nhân khác gây ra, ngay 
cả trong nuôi cấy phân lập M. gallisepticum với các chủng 
khác của Mycoplasma như M. meleagridis, M. synoviae, 
M. synoviae lây nhiễm có thể xuất hiện đơn độc, nhưng 
cũng có thể kết hợp với M. galliseptucum, nên việc sử 
dụng các phản ứng huyết thanh và nuôi cấy phân lập là TẤT 
cần thiết trong một số trường hợp. 

Bên cạnh chủng M. gallisepticum gây bệnh CRD, còn 
có nhiều chủng vi khuẩn và virus khác có thể phân lập 
được hoặc một số triệu chứng bệnh tích có thể giống nhau, 
gây khó khăn cho việc chẩn đoán bệnh. 

Khi xác định bệnh Mycoplasma đường hô hấp gia cầm 
gây ra do Mycoplasma đường hô hấp gia cầm gây ra do M. 
gallisepticum cần phải phân biệt với một số bệnh khác như 
bệnh viêm mũi truyền nhiễm, viêm thanh khí quản truyền 
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nhiễm, viêm phế quản truyền nhiễm, bệnh đậu sà, bệnh 
Newcastle, bệnh Aspergillosis, bệnh Ornithosis, bệnh 
thiếu vitamin A... các bệnh này có thể diễn biến với các 
triệu chứng lâm sàng và biến đổi bệnh tích giống như bệnh 
do M. gallisepticum gây ra. 

Dưới đây là bảng tóm tắt chẩn đoán phân biệt các bệnh 
đường hô hấp gia cầm có triệu chứng lâm sàng giống nhau. 


Chẩn đoán phân biệt các bệnh đường hô hấp gia cầm 


Các triệu chứng chủ 
yếu có ý nghĩa chẩn 
đoán 


Động vật 
mẫn cảm 


Cơ quan nào 


Tên bệnh | Mầm bệnh bị tổn thương 


M. gallisepticum 


Viêm mũi | B. haemophilus 


Khí quản, | Mạn tính, tốn 

phối, túi khí, thương phối, túi khí, 
các xoang | khí quản, biến đổi 
mũi, trán, _ | bệnh tích đặc hiệu 


ở tuyến dịch biểu 
mô của đường hô 
hấp và phổi. 
Phân lập 


hốc mắt, tim 


Gà con, gà | Phần đầu 


truyền gallinarum virus | mái tơ, gà | của cơ quan |B. haemophilus 
nhiễm tây hô hấp gallinarum hoặc 
(Infectious virus, gây bệnh 


rinitis) 
Cúc khuẩn 
(Aspergilus 
gallinarurmn) 


nhân tạo 
Tìm thấy từ tiêu bản 
phiết từ các cơ 

quan tốn thương có 


Phối, các túi 
khí, các bộ 
phận đầu 


Aspergilus 
gallinarum 


tiên của - | nấm Aspergilus 
đường hô | gallinarum 
hấp 


Viêm phế Gà con Phế quản, | Lây lan nhanh, mức 
quản truyền trước 30 | bộ phận đầu | độ chết gà con cao, 
nhiễm ngày tuổi, | của đường | chủ yếu tổn thương 
(Brochitis giacẩm | hô hấp ítbị | ở phế quản 
infectious) lớn ít mắc 


122 


Viêm thanh Khí quản, bộ | Cấp tính, có mủ và 


Virus Gà, gà 


khí quản con, gà lôi phận đầu _ | dịch lẫn máu trong 
truyền tiên của | khí quản, có các ổ 
nhiễm đường hô | huỷ hoại trong 

(Laryngo hấp màng đệm niệu 
trachitis nang bào thai gà, 

infectious) phản ứng lỗ huyệt 


dương tính ở gà 
mái. 
Thấy các tiểu thể 


Đậu Gà, gà tây, | _ Da, xoang 


(Variola) vịt và miệng, đậu, ung thư biểu 
ngông ít xoang mũi, | mô trong da, tạo nốt 
mắc mắt loét trong niêm mạc 


miệng và họng. 


Tụ huyết Pasteurella | Tất cả các | Cấp tính:ở | Phân lập 
trùng muttocida loàigia | tất cả các cơ | Pasteurella 
(Pasteurello cầm, thỏ, | quan. Mạn | multoida. Tất cả các 
Sis) chuột bạch | tính: mào, | động vật thí nghiệm 
dái tai, | đều mẫn cảm. 
xoang mũi, 
mắt, khớp 


Bệnh gà rù Gà, gà tây, | Tất cả các | Phản ứng ngăn trở 


(Newcastle) bồ câu. niêm mạc, | ngưng kết hồng cầu 
Thuỷ cẩm | đặc biệt dạ | với huyết thanh đặc 


hiệu. Bệnh tích đặc 
hiệu 
Thấy các tiểu thể tế 
bào. Thuỷ cầm và 

động vật thí nghiệm 
mẫn cảm. Không có 
triệu chứng lâm 
sàng ở gia cầm. 


không mắc | dày và ruột 


Phổi, túi khí, 
mặt, niêm 
mạc 


Gia cầm, 
chuột, khỉ, 
người 


Ornithosis 


Bệnh thiếu | Bệnh truyền Niêm mạc [Trên niêm mạc 
vitamin A nhiễm cổ, họng, | xoang miệng có 
(Avitaminosi thực quản, | màng dễ bóc, niêm 
S) Xoang mạc thực quản có 
miệng, mũi | nốt trắng hoặc vàng 


to bằng hạt kê, - 
bệnh. không truyền 
nhiễm 
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VI. MIỄN DỊCH HỌC 


Gia cầm khỏi bệnh không mắc bệnh trở lại nhưng vẫn 
mang mầm bệnh trong thời gian lâu và có thể truyền bệnh 
cho gia cầm khác (roekel và Olesiuk) qua tiếp xúc hoặc cho 
đời sau qua trứng. Gia cầm bị bệnh có triệu chứng lâm sàng 
: của bệnh, sau đó có hình thành miễn dịch với bệnh ở các 
mức độ khác nhau. Tuyến Bursa của túi Fabricius có vai trồ 
rất quan trọng trong việc phát triển sức đề kháng và sản sinh 
kháng thể chống lại mầm bệnh (Alder và cộng sự, 1973). 

Trong những năm 1970, người ta đã thấy sự tồn tại của 
M. gallisepticum là một vấn đề phức tạp và khó giải quyết. 
Người ta đã thấy rằng những gà tơ được nhập từ nơi hoàn 
toàn sạch M. gallisepticum, nhưng sau mộit thời gian thì 
đàn gà này lại xuất hiện bệnh. 

Yoder (1979) đã cải tiến chế vacxin chết bằng cách 
dùng bổ trợ dầu như thông báo của Stone và cộng sự 
(1978), nhưng vacxin chết này không đạt kết quả như báo 
cáo của Adler (1976). Qua các nghiên cứu tác giả đi đến 
_ kết luận là vacxin M. gallisepticum chết không tạo được 
miễn dịch cho đàn gà. 

Vacxin nhược độc: nghiên cứu đầu tiên của Heide 
(1977) về sử dụng vacxin nhược độc tạo miễn dịch cho 
đàn gà. Sau đó nhiều nghiên cứu về sử dụng vacxin sống 
tạo miễn dịch cho đàn gà đã được công bố. 
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Năm 1984, Glison và Kleven đã nghiên cứu về hiệu 
quả của việc sử dụng vacxin nhược và vacxin chết nhằm 
khống chế lây truyền M. gallisepucum qua trứng. Các 
vacxin này đã có kết quả tốt, khống chế việc lây truyền M, 
gallisepticum qua trứng. Vacxin dùng liều tưng gấp 2 có 
tác dụng tốt. 

Những nghiên cứu của Further và cộng sự (1988) đã 
chỉ ra rằng: vacxin với chủng F nhược độc dùng cho gà ở 
45 tuần tuổi đã không đạt kết quả tốt đối với chức năng 
của vòi trứng, trứng, độ dày của vỏ trứng cũng như chất 
lượng của trứng. Việc sử dụng vacxin bằng cách nhỏ mắt 
tốt hơn là phun vào không khí. Vacxin với chủng R thì 
việc sử dụng cả 2 cách đạt kết quả tốt. 

Các báo cáo của Lin và cộng sự (1982), Rodriguez và 
cộng sự (1980) đã chỉ ra rằng vacxin nhược độc chủng F 
có thể dùng giảm độc lực gây bệnh ở túi khí do M. 
gallisepticum gây ra. 

Levisohn và Dykstra (1987) cũng nhận thấy rằng 
vacxin nhược độc chủng F có thể chống viêm túi khí do 
M. gallisepticum gây ra, nhưng khi chủng G tập trung 
nhiều ở khí quản vẫn không ngăn cản được sự xâm nhập 
của M. gallisepticum gây bệnh. 

Mohammet và cộng sự (1987) đã đánh giá về sự thiệt 
hại kinh tế do M. gallisepticum và M. sunoviae gây ra ở 
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các trại gà đẻ vùng California Việc nhiễm M. 
øallisepticum đã làm giảm từ 5-12 quả trứng/đầu gà đẻ so 
với gà không nhiễm M. gallisepticum. Tổng số thiệt hại do 
M. gallisepticum gây ra cho đàn gà nuôi ở California năm 
1984 là 7 triệu đô la. : 

Đàn gà đã dùng vacxin chủng S6 đã giảm viêm túi khí 
do giảm độc lực của chủng gây bệnh. Các tác giả đã xác 
định vacxin nhược độc dùng cho đàn gà đã tạo ra miễn 
dịch cho chúng và kéo dài trong 2 tháng. 


VII. ĐIỀU TRỊ BỆNH 


M. gallisepticum rất mãn cảm với các loại kháng 
nguyên như: Sireptomycin, Oxytetracyclin, 
Chlotetracyclin, Erythomycmn, Magnamycin, Spiramycin, 
Tylosin, Lincomycin.. Mặc dù vậy, một vài chủng 
Mỹycoplasma sau khi dùng thuốc lặp đi lặp lại nhiều lần có 
thể có hiện tượng kháng thuốc như Sireptomycin, 
Erythomycin... Từ những năm 1960, người ta đã sử dụng 
điều trị bệnh CRD bằng cách trộn các loại kháng sinh hay ` 
hoá được vào thức ăn hay nước uống, tiêm trực tiếp cho 
gia cầm hoặc như Cosgroke đã chữa cho gia cầm bằng 
cách cho hít Dihydrostreptomycin và Furazolidon, thuốc ở 
dạng bột được phun vào ban đêm, qua 48 giờ tiến hành 
phun trở lại, kết quả 4 tuần sau, số lượng gia cầm yếu bị 
loại thải đã ít hơn nhiều so với gia cầm không được dùng 
thuốc này và mức chết cũng giảm. 
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Kết quả trong nghiên cứu điều trị có thể thay đổi. do 
sự ảnh hưởng của virus và vi trùng kế phát phức tạp hơn 
hoặc do lứa tuổi của gà. 

Trong mọi trường hợp, người ta còn phải tính đến lợi 
ích kinh tế khi điều trị so với mức độ thiệt hại về sản lượng 
trứng hoặc thịt do bệnh gây nên. Mặc dù vậy, trong không 
ít trường hợp, người ta vẫn phải tiến hành điều trị: có thể 
trộn Oxytetracyclin hoặc Chlotetracyclin với liều lượng 
200g trong 1 tấn thức ăn liên tục trong 5-7 ngày. Dùng 
Tylosin tiêm hoặc cho uống với liều 2-5 mp/kg thể trọng. 

Hamdy A.H. (1970) đã xác định rằng việc kết hợp 
giữa Lincomycin, Spectonimycin đã đạt được kết quả tốt 
trong việc khống chế viêm túi khí ở gà con và gà tây. 

Nhiều tác giả đã khẳng định rằng việc bổ sung vào 
thức ăn, nước uống một lượng kháng sinh nhất định đã có 
khả năng phòng được bệnh, giảm thiệt hại lớn, tạo khả 
năng phát triển bình thường ở gà con, tuy nhiên tình trạng 
chết không chấm dứt hoàn toàn. Không nên lạm dụng việc 
điều trị bệnh bằng kháng sinh vì rất đắt và mầm bệnh cũng 
không bị tiêu diệt hoàn toàn, gây nên hiện tượng kháng 
thuốc và nhiều bất lợi khác. 


VIII. PHÒNG BỆNH VÀ KHỐNG CHẾ BỆNH 


Việ dùng một số loại kháng sinh như: - 
Dihydrostreptomycin, Erythomycin hoặc Tylosin để sát 


I2 4 


trùng trứng ấp đã đạt được một kết quả rất lớn trong việc 
khống chế lây truyền mầm bệnh M. gallisepticum qua 
trứng ấp nhưng vẫn không tiêu diệt được hoàn toàn M. 
øallisepticum. 


1. Nhúng trứng 


Fabricant và Levine 91962) và một số tác giả khác 
dùng cách nhúng trứng là biện pháp chính để đưa kháng 
sinh vào trứng ấp nở nhằm chống lại việc gieo rắc mềm 
bệnh: Trứng được ấp ở nhiệt độ 37,8°C được nhúng vào 
nước lạnh 1,7-4,4°C có hoà với kháng sinh Tylosin hoặc 
Erythomycin nồng độ 400-1000 ppm, trong vòng 15-20 
phút. Do chênh lệch nhiệt độ, nên thuốc kháng sinh có thể 
thẩm thấu qua vỏ trứng vào bên trong. Nhìn chung phương 
pháp này đã giảm được đáng kể quá trình lây lan bệnh qua 
trứng, nhưng không thể khống chế hoàn toàn việc lan 
truyền của M. gallisepticum. 

2. Tiêm trứng 

Việc tiêm Lincomycin và Spectinomycin vào trong túi 
-khí của trứng đang ấp là một trong các phương pháp hiệu 
quả nhất để khống chế bệnh lây truyền qua đường ấp nở, 
nhưng rất tốn công và cũng không giải quyết được triệt để 
sự lây lan của M. gallisepticum. Con đường tốt nhất để đấu 
tranh chống lại bệnh Mycoplasma đường hô hấp gia cầm 
là bảo vệ các cơ sở và đàn gia cầm an toàn khỏi bị lây 
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bệnh. Không nên tiếp nhận gà để bổ sung đàn từ những cơ 
sở mà không nắm vững tình hình. đặc biệt từ các cơ sở đã 
có bệnh này mới xẩy ra. Do M. gallisepticum truyền được 
qua trứng, nên cần kiểm tra thường xuyên đàn giống bằng 
các phương pháp huyết thanh học, không nên dùng trứng. 
của gà đã mắc bệnh hoặc mắc bệnh đã khỏi không còn 
triệu chứng lâm sàng để ấp. 

Trong thời kỳ gà đang lớn và đẻ trứng, cần phải chú ý 
đến các biện pháp vệ sinh chuồng trại, dụng cụ chăn nuôi. 
Chuồng phải đảm bảo đúng mật độ, thoáng khí, không có 
sự chênh lệch lớn về nhiệt độ, sau mỗi lần chuyển và nhận 
đàn cần vệ sinh chuồng trại và tiêu độc tốt. Cần quan sát 
tình trạng đàn gà thường xuyên, nếu gà có biểu hiện triệu 
chứng lâm sàng đầu tiên cần phải loại thải ngay lập tức. 

Trong nuôi dưỡng cần chú ý nếu thiếu vitamin A trong 
thức ăn sẽ có thể gây phát triển bệnh hàng loạt. 

Theo Rockel, Olesiuk, Brion và nhiều tác giả khác đã 
nghiên cứu về bệnh này thì khi xuất hiện bệnh CRĐ trong 
trại gia cầm, sự dập tất bệnh không thể có kết quả nếu 
không thay thế toàn bộ đàn gia cầm. 

Trứng dùng để chế vacxin phòng bệnh cho gia cầm 
nhất là gà cần phải được chọn lọc từ gia cầm an toàn về 
bệnh CRA nếu không thì chính vacxin có thể là nguồn lây 
lan bệnh hàng loạt. 
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BỆNH VIÊM ĐƯỜNG HÔ HẤP MẠN - 
(WVGDPIBSHOSEE) Ở BỒ CÂU 


Ở nhiều cơ sở nuôi chim bồ câu thịt và à bồ câu cảnh 
thuốc các nước Mỹ, Pháp, Hà Lan... người ta đã phát hiện 
bệnh viêm đường hô hấp mạn do Mycoplasma gây ra. Tuy 
nhiên, bệnh không lưu hành rộng như bệnh viêm đường hô 
hấp mạn tính ở gà nuôi theo phương thức công nghiệp. 


I.NGUYÊN NHÂN 


Đến nay, người ta đã phân lập, đặt tên và định typ 
được 19 chủng thuộc Mycoplasma gây bệnh cho các loài 
gia cầm như gà, gà tây, ngỗng, vịt và bồ câu. Trong số đó 
có 3 chủng gây bệnh được phân lập từ bồ câu là: 
Mycoplasma columbinasale; M. 'columbinum và M. 
columborale (Harry W. và Yoder ]., 1991). - 

Mycoplasma là vi sinh vật có kích thước nhỏ trung 
gian giữa vi khuẩn và virus, khoảng. 0,2-0, 3 1nicrom; bắt 
màu hồng khi nhuộm Giemsa; có thể nuôi. cấy trên một. số 
môi trường thạch đặc biệt và khuẩn lạc mọc chậm sau. 10- 
15 ngày. Mycoplasma cũng mới cấy. được trên màng 
nhung niệu của phôi trứng gà. 


II. BỆNH LÝ VÀ LÂM SÀNG 
Mycoplasma xâm nhập vào cơ thể chim qua niêm mạc 
đường hô hấp như niêm mạc mũi và phế quản khi hít thở 
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không khí cố mầm bệnh. Từ niêm mạc, Mycoplasma tiến 
đến các: hạch lâm ba đường hô hấp như hạch hầu, hạch.. 
phối, phát triển ở đó rồi vào các phế nang. Chim khoẻ, 
được nuôi dưỡng tỐt, trong các điều kiện sinh thái thích 
hợp thì mầm bệnh không gây tác hại rõ rệt, chỉ tồn tại 
trong trạng thái mang trùng . của chim. Khi các điều kiện 
sinh thái thay đổi, có các yếu tố stress làm giảm sức đề 
kháng của chim thì Mycoplasma bắt đầu gây I ra các biến 
đổi bệnh lý đường hô hấp của chim. 


- "Chim bệnh có các dấu hiệu đầu tiên như chẩy nước mũi, 
nước mắt, ăn kém; sau đó xuất hiện thở khó, thở nhanh... 
Hiện tượng này tăng dần và chim gầy dần, giÄm tăng trọng rõ 
rệt. Các trường hợp cấp tính chim sẽ chết sau 10-15 ngày và 
thường thấy ở chim non 1-4 tháng tuổi. Chim bị bệnh mạn 
tính, thời gian hành bệnh kéo dài hàng thắng với. các triệu 
chứng thở khó, gầy rạc. Các trường hợp bị nhiễm khuẩn 
đường hô hấp thứ phát do các liên cầu (Streptococcus) tụ cầu 
(Staphilococcus) và Heamophilus Spp. chím bị viêm phế 
quân phối nặng và chết nhanh sau 10-12 ngày. 


1 Mổ khăm chim bệnh, thấy bệnh tích tập trung ở đường 
hô hấp, phổi tụ máu, có dịch nhầy trong các phế quần và 
phế nang; hạch phổi lă: vớ CÓ tụ huyết TỐ IỆI. 


II: DỊCH TẾ HỌC 


. Bệnh thường, thấy ở bồ câu trong điều kiện chăn nuôi 
nhốt và tập trung; không khí nóng ẩm hoặc lạnh ẩm làm . 
giảm sức đề kháng của chim. 
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Bồ câu nội rất ít thể hiện bệnh viêm đường hô hấp 
mạn tính: mà thấy bệnh xảy ra ở các giống bồ câu thịt. bồ 
câu cảnh nhập nội, chưa thích nghi với các điều kiện sống 
mới. Bệnh thường thấy ở bồ câu non từ I-6 tháng tuổi. Bồ 
câu trưởng thành có sức đề kháng với bệnh. 


IV. CHẦN ĐOÁN 


- Chẩn đoán lâm sàng. Căn cứ theo các dấu hiệu lâm 
sàng và bệnh tích thể hiện ở bộ máy hô hấp như thở khó, 
sầy yếu và suy nhược dần để chẩn đoán. 

- Chẩn đoán vi sinh vật và huyết thanh. Phân lập mầm 
bệnh từ bệnh phẩm qua các môi trường nuôi cấy; làm các 
phản ứng huyết thanh học như ngưng kết trực tiếp hoặc 
gián tiếp để xác định bệnh. 


V. ĐIỀU TRỊ 


Hiện nay, có nhiều loại kháng sinh có thể dùng điều trị 
bệnh Mycoplasmosis ở gia cầm và chỉm trời như 
Streptomycin, Erythomycin, Chloramphenicol, Magnamycin, 
Tylosin, Spectinomycin. Nhưng hai loại kháng sinh sau đây 
được điều trị rộng rãi và cho hiệu quả cao là; 

Tylosin: dùng liều 10 mg/kg thể trọng, tiêm bắp thịt 
hoặc dùng liều Ig pha trong I lít nước cho uống liên tục 3- 
5 ngày. 


132 


Tiamulin: dùng liều 15 mg/kp thể trọng. tiêm bắp thịt 
hoặc dùng liều 2g pha trong 1 lít nước cho uống liên tục 3- 
5 npày. 

Cần cho chim bệnh uống hoặc trộn thức ăn các loại 
vitamin BI1,C, A,D, E để tăng sức đề kháng. 

Hộ lý: cần giữ khu chuồng nuôi bồ câu khô sạch, 
thoáng mát mùa hè và ấm áp trong mùa đông và cho ăn 
đúng khẩu phần quy định. 


VI. PHÒNG BỆNH 

- Phòng nhiễm bằng hoá dược: nơi có lưu hành bệnh 
có thể sử dụng hai kháng sinh trên hoặc Oxytetracyclin 
pha với nước 2 g/lít nước cho chim uống mỗi tháng một 
lần; mỗi lần 2 ngày liền. 

- Thực hiện vệ sinh chuồng trại và môi trường chăn 
nuôi. 

- Nuôi dưỡng chim với khẩu phần ăn đầy đủ chất dinh 
dưỡng các vitamin và muối khoáng. 
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_ Chương V 
HỘI CHỨNG VIÊM DA Ở LỢN NGOẠI 


I. TÌNH HÌNH 

-Đàn lợn ngoại hướng nạc đã được phát triển nhanh 
trong 5 năm gần đây tại các tỉnh đồng bằng sông Hồng. 
Một số bệnh phổ biến gây hại cho đàn lợn ngoại và lợn lai 
cũng đã được phát hiện, trong đó có hội chứng viêm da đã 
làm giảm phẩm chất của đàn lợn ngoại được chăn nuôi tại 
các trại giống cấp I và cấp II. | Í 


II. NGUYÊN NHÂN 


1. Do ghẻ 


Đã phát hiện Sarcoptes scabiei var. suis. Demodex 
phylloides, trong đó Demodex phylloides ký sinh trong 
bao lông là tác nhân chủ yếu gây viêm da ở lợn (Phan 
Địch Lân, 1979). 


2. Do nấm 


Kết quả điều tra ở một số cơ sở cho thấy nấm Achrion 
sp. và Trichophyron venucosum cũng là một trong những 
nguyên nhân gây viêm da ở lợn ngoại (Phạm Sĩ Lăng, 1283). 
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3. Do nhiễm khuẩn 

Liên cầu Streptococcus faecalis và Staphylococcus 
aureus cũng đóng vai trò gây viêm da, nhưng thường là bội 
nhiễm thứ phát. 


4. Do thiếu muối kẽm (Zn) và Selen 


Nhiều tài liệu nước ngoài khẳng định lợn nếu khẩu 
phần ăn thiếu một số nguyên tố vi lượng, đặc biệt là kếm 
và Selen sẽ có những tổn thương và viêm da (R. bathelet, 
1989; Bobby Alam, 1990...). 

Đa số ý kiến các nhà khoa học cho rằng: ghẻ và thiếu 
kẽm, selen trong khẩu phần ăn của lợn ngoại và nguyên 
nhân chủ yếu của hội chứng viêm da. 

III. BỆNH LÝ VÀ LÂM SÀNG 

1. Bệnh lý 

- Do ghẻ bao lông: sống sâu trong lớp mỡ của lông, 
gây viêm bao lông và vùng quanh bao lông, lan toả ra lớp 
biểu bì. Quá trình viêm thường có nhiễm khuẩn thứ phát 
do liên cầu (Streptococcus) và tụ cầu (Staphylococcus). 

- Do nấm: tổn thương và vùng viêm nhiễm thường xây 
ra ở lớp biểu bì. 

- Do thiếu kẽm và selen: trên mặt da có các vùng tổn 
thương rộng như: vai, mông, gáy... Ở đó da sần sùi, nứt nẻ, 
rụng lông, nhiễm trùng thứ phát xây ra ít hơn. 
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2. Triệu chứng 


Nguyên nhân gây viêm đa có thể khác nhau. nhưng có 
những triệu chứng chung giống nhau: 

- Trên mặt đa xuất hiện các nốt đổ bằng hạt ngô hoặc 
to hơn làm cho lợn ngứa, khó chịu, cọ sát vào thành 
chuồng, đôi khi sây sát và rớm máu. Những nốt này tập 
trung ở vùng gáy, dọc sống lưng, hai bên mông, hai tai... 
Những nốt đồ sẽ bị nhiễm khuẩn, tạo ra các ổ mủ nhỏ 
trong da, Ấn tay vào thấy chảy mũ và máu, sau đó đóng 
vầy màu nâu. Kiểu viêm này phần lớn do ghẻ Demodex và 
liên cầu, tụ cầu. 

- Trên mặt da có từng đám mụn lấm tấm, nổi cộm, đỏ 
sẵm, rồi mọng mủ màu trắng, vỡ loét. Biểu hiện này có thể 
do nấm và nhiễm khuẩn thứ phát. 

- Da dày cộm, sần sùi hoặc cứng lỳ, rụng lông, đôi khi có 
nhiễm khuẩn (áp xe mủ) rải rác, nhưng tất ít. Các dấu hiệu đó 
thường thấy ở lợn mà khẩu phần ăn thiếu kẽm và selen. 


3. Bệnh tích 


- Những tổn thương viêm nhiễm xảy ra do nấm, tạp 
khuẩn, thiếu kẽm và selen chỉ thấy rõ ràng trên lớp biểu bì. 

- Tổn thương và viêm nhiễm do ghẻ Demodex có 
nhiễm khuẩn thứ phát nằm sâu trong lớp bao lông, bên 
dưới tầng biểu bì. 
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IV. DỊCH TẾ 

1. Động vật cảm nhiễm 

Lợn giống ngoại bị viêm da phổ biến hơn ở lợn nội và 
lợn lai. Lợn bị bệnh phần lớn là lợn trưởng thành, thấy 
nhiều ở lợn hậu bị và lợn nái. 

2. Mùa vụ 

Bệnh xảy ra quanh năm, nhưng xảy ra nhiều vào các 
tháng nóng và ẩm ướt, từ mùa hè đến mùa thu. 

3. Tính lây lan 

Bệnh có tính chất lây lan rõ rệt trong đàn lợn, nhưng 
chậm chạp. 

V. CHÂN ĐOÁN BỆNH 

1. Chẩn đoán lâm sàng 

Có thể dễ dàng phát hiện chứng viêm da ở lợn khi 
quan sát bằng mắt thường. 

2. Chẩn đoán cận lâm sàng 

Cần lấy mẫu tại chỗ da bị tổn thương để làm các xét 
nghiệm, phát hiện nguyên nhân: 

- Kiểm tra ghẻ: nghiền nhỏ một mẩu da hoặc dịch lấy 
từ ổ viêm trên lam, nhỏ dung dịch NaOH 10%, hơ nhẹ trên 
đèn cồn (50-60°C) trong 10 phút. Kiểm tra kính hiển vi, có 
thể thấy ghẻ Demodex hoặc Sarcoptes. 
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- Kiểm tra nấm: 

+ Phương pháp trực tiếp tiến hành như kiểm tra ghẻ. 

+ Phương pháp gián tiếp: cấy bệnh phẩm vào các môi 
trường nấm như: Sabouraud và theo dõi sự phát triển của 
nấm trên môi trường. | 

- Kiểm tra vi khuẩn: cấy bệnh phẩm trên các môi 
trường nuôi cấy vi khuẩn, theo dõi và phân lập vi khuẩn 
gây bệnh. Khi cần thiết sẽ tiêm truyền động vật và làm các 
phản ứng huyết thanh. 


VI. ĐIỀU TRỊ 

Cần chẩn đoán nguyên nhân mới áp dụng các phác đồ 
điều trị thích hợp. 

1. Điều trị viêm da do ghê và nhiễm khuẩn 

- Ivermectin (dung dịch tiêm) 

- Liều dùng: 3-4 mg/kg thể trọng. Dùng 3 liều như 
vậy, cách một ngày tiêm 1 liều. 

- Ampicillin: tiêm liều 20-30 mg/kg thể trọng. Tiêm 5- 
6 ngày. 

- Dung dịch SDR (Sumicidin - Depterex - Rivanol). 
Bôi cách một ngày một lần vào chỗ da tổn thương. 

- Dầu cá cho uống hoặc trộn thức ăn mỗi ngày 5 
ml⁄10kg thể trọng. 
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2. Điều trị viêm da do nấm và nhiễm khuẩn. 

- Nirofunzin: Bôi ngày 1 lần vào chỗ da bị tổn 
thương. Có thể thay thế bằng dung dịch ASA (axi 
salicylie - Axit axetic). 

- Ampicillin: tiêm 20-30 mg/kg thể trọng. Tiêm 5-6 ngày. 

- Dầu cá: cho uống 5 ml/kg thể trọng/ngày. 

3. Điều trị viêm da do thiếu kẽm và selen 

Có thể bổ sung muối kẽm (dạng ZnSO4) và selen cho lợn 
bằng hai đường: cho vào khẩu phần ăn và bôi ngoài da. 

- Cho ăn: 

Hỗn hợp muối kẽm và selen bao gồm: 

Muối kẽm: 5g 

Muối selen: 3g 

Nước: 1000ml 

Trộn với thức ăn: 2ml/10kg thể trọng lợn. 

- Bôi ngoài đa: 

Muối kẽm; 10g 

Muối selen: 6g 

Vaselin: 300g 

Bôi vào nơi đa bị tổn thương, cách một ngày bôi một lần. 


- Phối hợp dùng Ampicilin nếu như có nhiễm trùng da. 
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- Dùng dầu cá làm tăng sự phục hồi của tổ chức da 
cũng như trong điêu trị viêm da do ghẻ và nâm. 


VỊI. PHÒNG BỆNH 


a. Thực hiện vệ sinh chuồng trại và môi trường sống 
của lợn theo định kỳ. Đặc biệt các cơ sở có lưu hành bệnh 
gphẻ lợn phải tiêu độc triệt để: phun dung dịch Depterex 
1% trong chuồng trại và môi trường. 

b. Đảm bảo tắm chải sạch sẽ trong mùa hè và giữ gìn 
chuồng trại ấm áp trong mùa đông. 

c. Đảm bảo khẩu phần ăn cho lợn có đầy đủ chất dinh 
dưỡng, trong đó có các muối khoáng vi lượng: kẽm, 
coban, sắt, đồng và selen, không những làm cho lợn phát 
triển bình thường mà cồn chống được hội chứng viêm da 
do thiếu nguyên tố vi lượng. 
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Chương VỊ 


BỆNH THƯƠNG HÀN GÀ 
(Salmonellosis) 


Salmonellosis là một bệnh truyền nhiễm của øà do vi 
khuẩn Salmonella pulorum Gallinarum gây ra, bệnh 
thường xảy ra thể cấp tính ở gà con và thể mạn tính ở gà 
lớn, đặc điểm chủ yếu là gây viêm nước, gây viêm hoại tử 
niêm mạc đường tiêu hoá và các cơ quan phủ tạng. 

Bệnh được phát hiện đầu tiên ở Anh năm 1891 và đến 
năm 1899 L.F. Rettger là người đầu tiên quan sát thấy 
bệnh này ở Mỹ, châu Âu, bệnh thấy vào năm 1913 ở Thuy 
Sĩ sau đó ở Hà Lan, CHLB Đức. Hiện nay bệnh đã tìm 
thấy ở tất cả các nước trên thế giới, ở Liên Xô năm 1925, 
lần đầu tiên phát hiện bệnh ở gà con, bệnh lây lan dần và 
hiện nay bệnh đã có ở nhiều cơ sở chăn nuôi gia cầm lớn, 
bệnh thường có tính chất cố định lâu dài tại các cơ sở này. 

Ở Việt Nam bằng phản ứng ngưng kết nhanh chóng 
trên phiến kính cho thấy các đàn gà đều bị nhiễm ở mức 
độ khác nhau, ở Xi nghiệp gà Nhân Lễ năm 1968 tỷ lệ gà 
có phản ứng dương tính là 40%, trại gà của Tổng cục Hậu - 
cần năm 1986 có tỷ lệ nhiễm là 5%, theo Trần Thị Lan 
Hương năm 1994. 
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Theo kết quả của phòng thú y Trung tâm Nghiên cứu 
gia cầm Trung ương, hàng năm Ở các trại gà công nghiệp 
trên miền Bắc, có tỷ lệ nhiễm. S3almonella từ 3-7%, cá biệt 
có đàn nhiễm tới l5- 20%.. 


I. CĂN BỆNH 

'Salmonella pullorum gallimarum có hình thái giống 
các loại Sálmonella đã miêu tả ở trên, nhưng có khác là 
chúng: không có lông, không di động, không có kháng 
nguyên H (kháng nguyên lông) công thức kháng nguyên 
thân (O) X.IX; XH,; XII; XH, (1F: Rettger) năm 1932, 
Salmonella pullorum gallinarum có hình que dài, có: kích 
thước (0,3-0,5) x (1-15) .micróm, dễ bắt màu với thuốc 
nhuộm bazơ bình thường. Là vi khuẩn ¿ram (-) được. phát 
hiện trong tế bào đơn, Salmonella pullorum gallinarưm 
sinh trưởng dễ dàng. tròng môi trường nước thịt bò rong 
biển hoặc nước canh trùng và các vật môi giới. Những môi 
trường. này : có : thể. so sánh h-đuớc với giá trị của các chất 
dinh dưỡng. - ... mm. 

Trước: dày người ta chia bệnh này thành hai bệnh: 
Bệnh bạch ly ở gà con do trực khuẩn Salmonella 
pulolorum gây ra bệnh thương hàn ở gà lớn do Salmonella - 
-_ øalnarum gây nên. 

Nhưng vì căn bệnh của hai bệnh này gần giống nhau, 
chúng chỉ khác nhau trong quan hệ nuôi cấy và sinh hoá 
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không cố định, còn các dấu hiệu về huyết thanh và kháng 
nguyên giống nhau hoàn toàn. Vì vậy căn bệnh hiện nay 
gọi là Salmonella pullorum gallinarum. 

Theo Stokes và bayne, 1057, Salmonella pollorum là 
trực khuẩn có tốc độ sinh trưởng giữa Salmonella có tốc độ 
sinh trưởng chậm và Salmonella có tốc độ sinh trưởng 
nhanh. Vi khuẩn này được phân lập từ gà con mắc bệnh, 
lúc đầu người ta nhầm với Salmonella gallinarum, sau đó 
những vi khuẩn này được nghiên cứu và xác định rõ ràng. 
Gia cầm được thuần hoá là nguồn nhiễm Salmonella nhiều 
nhất trong tự nhiên, trong số tất cả các loài vi sinh vật thì 
Salmonella được coi là có mặt thường xuyên nhất ở gia 
cầm và sản. phẩm của gia cầm. Theo Yoshida và Sato, 
1960, nhân tố căn nguyên của Salmonellosis được Rettger 
phát hiện năm 1899 ở Mỹ và ông đã mô tả là bệnh “ mhiễm 
trùng ác tính” của gia cầm non. Trong những công trình 
nghiên cứu sau này các tác giả Schafer J.M.A.D. 
Macdonall 1932 gọi tên là bệnh chảy phân trắng và sau 
này mở rộng thành khái niệm ia chảy phân trắng hình que 
do vi khuẩn được phân biệt với một số bệnh khác ở gà. — _ 

Những công trình nghiên cứu ở gà để trứng đã được 
công bố từ những năm đầu thế kỷ bằng những trích dẫn kết 
quả nghiên cứu Rettger và Plastrigdge, 1932. Xác định 
rằng Sal. pollorum gallinarum đã lan tràn ở Mỹ và nhiều 
nước khác gây tỷ lệ gà chết ngày càng cao. 
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II. CƠ CHẾ SINH BỆNH 


Sau khi xâm nhập vào cơ thể, Salmonella pulonarum 
gây nhiễm trùng huyết làm lách sưng, viêm ruột và xuất 
huyết, một số gà bị bệnh thường chết trong thời kỳ này. Số 
còn lại thường là gà lớn trở nên mang trùng, chúng sẽ 
không ngừng bài xuất căn bệnh ra ngoài theo phân và 
truyền căn bệnh đó cho các thế hệ sau qua bào thai. Trong 
những năm 1900-1910 nhiều nhà nghiên cứu đã chứng 
minh rằng Salmonellosis lây truyền qua lòng đỏ trứng. 
Chu kỳ một gà mái nhiễm trùng thì trứng bị nhiễm trùng 
nên gà con nở ra cũng sẽ bị nhiễm trùng. Gà mẹ có thể duy 
trì khả năng truyền bệnh suốt đời. 

Những gà sau khi khỏi bệnh vẫn mang trùng và có thể 
lành về triệu chứng nhưng phủ tạng vẫn bị viêm mạn tính. 
Tuy nhiên bệnh có thể trở thành cấp tính nếu do một nguyên 
nhân nào đó làm cho sức đề kháng của cơ thể giảm sút. 

Vi khuẩn Salmonella xâm nhập vào cơ thể gia cầm 
bằng ba con đường chủ yếu: 


- Nhiễm qua đường tiêu hoá; 

- Nhiễm qua đường hô hấp; 

- Nhiễm qua trứng. 

Trong 3 con đường xâm nhập trên thì đường truyền 
lây qua trứng là nguy hiểm nhất. Vì chính những gà mẹ 
mang trùng này, vi khuẩn cư trú ở trong buồng trứng, 
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chúng làm teo buồng trứng. trứng bị nhiễm khuẩn. từ trứng 
này khi ấp nở Salmonella sẽ gây bệnh cho phôi thai pà. gà 
con nở ra có thể bị chết hoặc trở thành gà mang trùng. và 
chính những gà mang trùng này là nguồn reo rắc vi khuẩn, . 
vì khi gà trưởng thành để trứng. trứng nhiễm trùng và cứ 
thế bệnh có tính chất tiềm tàng lâu dài ở cơ sở nếu như 
không có sự cương quyết loại thải gà mái mang trùng. 

Nhiễm trùng qua trứng là một vấn đề lớn nó không 
những gây thiệt hại cho ngành chăn nuôi gà công nghiệp. 
mà nó còn ảnh hưởng không nhỏ đến sức khoẻ của con 
người. Để có định hướng đúng trong việc sử dụng sản 
phẩm gia cầm làm thực phẩm cho người và cũng để tạo 
điều kiện tốt trong công tác chẩn đoán. nhiều nhà khoa học 
đã đi sâu nghiên cứu sự cư trú của vi khuẩn Salmonella 
trong cơ thể gà. Theo Gikkalos, !975 vi khuẩn Salmonella 
cư trú trone các bộ phận của cơ thể gà. Tuỳ theo từng lứa 
tuổi mà tỷ lệ cư trú của chúng ở từng cơ quan nội tạng có 
khác nhau, ở gà con 10 ngày tuổi qua nghiên cứu cho biết 
Salmonella được phân bố nhiều nhất là ở máu (66%), gan 
(61%), lách (54.22). 

Ở gà một tháng tuổi ở gan là 56%, máu 52%, mật có 
41%. 

Ở gà trưởng thành: gan 32-35%, mật 28-30%, buồng 
trứng 27-29%. | 


Trong máu và tuỷ xương có rất ít Salmonella, ở buồng 
trứng Salmonella bài xuất chủ yếu từ các nang bị bệnh làm 
biến dạng hình thái buồng trứng, vì vậy cần chú ý với 
những gà mái mang trùng Salmonella bài xuất nhiều từ 
mật và gan (28-30%) từ buồng trứng chỉ có 16%. Như vậy 
Salmonella cư trú nhiều ở trong gan, mật, buồng trứng, 
lách và đây là điều cần lưu ý khi lấy bệnh phẩm để xét 
nghiệm trong các phòng nghiên cứu. Theo Hinshan và 
Mycoplasma Neil, 1940, bệnh được truyền qua tiếp xúc 
giữa gà ốm và gà khoẻ và việc truyền lây qua trứng còn có 
thể từ những máy Ấp trứng. Những điều tra căn nguyên ban 
đầu đã mô tả khả năng truyền bệnh trong máy ấp và máy 
nở từ những thành tựu khoa học tiến bộ, bắt đầu vào cuối 
thập kỷ 90, qua máy ấp lớn (đa kỳ) đã sử dụng những 
trứng từ nhiều đàn gà có nhiễm Salmonella đây là nguyên 
nhân chính gieo rắc bệnh và gây thiệt hại lớn về kinh tế. 

1. Phạm ví tác động và sự phân bố của vi khuẩn 

Salmonella pollorum gallinarum 

Bệnh phân bố rộng rãi tất cả gia cầm và sản phẩm gia 
cầm ở nhiều nơi trên thế giới đã tìm thấy mầm bệnh. Ảnh 
hưởng của địa hình có mối quan hệ mật thiết với công tác - 
chẩn đoán và điều trị. 

Ở gà tây Salmonellosis được Hewitt, 1928 phát hiện ở 
Minnesota và sau đó nó phân bố rất rộng rãi ở các nơi 
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khác. Sự lan tràn bệnh trong gà tây là do sự tiếp xúc giữa 
øà tây và gà bị bệnh trong những máy áp hoặc do nuôi 
chung chuông trại. 

Dịch thương hàn thường xuất hiện ở gia cầm lớn và 
thường thấy nhiều ở gà bắt đầu thời kỳ để trứng, song ở 
gia cầm già và gia cầm non đều có thể bị nhiễm bệnh, ở gà 
tây thường xảy ra ở thể cấp tính, còn ở gà ngoài thể cấp 
tính còn quan sát thấy thể mạn tính với sự bài tiết và mang 
mầm bệnh lâu dài. Số lượng gia cầm mắc bệnh trong đàn 
cũng khác nhau có thể đạt tỷ lệ 20-40% tổng đàn gà hoặc 
cao hơn. 

Tính đặc trưng của dịch thương hàn là tính chất lưu 
cữu, thêm vào đó với những điều kiện bất lợi như chuồng 
trại chật chội, thức ăn kém phẩm chất, thậm chí cả điều 
kiện khí hậu không thuận lợi đều tạo khả năng xuất hiện 
bệnh và tăng cường sự lưu hành bệnh. 


2. Khả năng miễn dịch và cơ sở miễn dịch 


Qua nhiều công trình nghiên cứu, Buxton, năm 1954 
cho biết gà mắc bệnh thông qua ăn uống vào lúc 4 ngày 
cho đến 20-40 ngày tuổi thì không có khả năng sản sinh 
kháng thể ngưng kết và không có khả năng sinh kháng thể 
tối đa cho đến khoảng 100 ngày tuổi. Gà bị bệnh ở giai 
đoạn trưởng thành, thường sản sinh kháng thể ngưng kết 
trong vòng 3-10 ngày, hàm lượng kháng thể này thay đổi 
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trong khoảng thời gian mang bệnh. mặc dù sự sản sinh rà 
kháng thể gây kích thích miễn dịch. chưc năng thể hiện 
của kháng thể ngưng kết có thay đổi trong quá trình bị 
bệnh. song chưa rõ ràng. 

+Miới dịch: 

Miễn dịch là một quá trình sinh học phức tạp, một 
trạng thái đặc biệt của cơ thể có khả năng bảo vệ sự toần 
vẹn của cơ thể chống lại sự xâm nhập của bất kỳ một sinh 
vật nào “khác lạ” đối với nó. trong khi đó các cá thể cùng 
loài hoặc khác loài vẫn bị tác động của các yếu tố này đặt 
trong các điều kiện sống tương tự. 

Trước đây người ta cho miễn dịch là kháng thể và thực 
bào còn ngày nay miễn dịch là toàn bộ cơ năng bảo vệ của 
cơ thể chống tác động của vi khuẩn chịu ảnh hưởng của 
điều kiện ngoại cảnh. Khi vi khuẩn xâm nhập vào cơ thể 
nó sẽ phá hoại trạng thái thăng bằng của cơ thể, lúc đó cơ 
thể dưới sự chỉ đạo của thần kinh trung ương. nó huy động 
mọi cơ năng bảo vệ để tiêu diệt vi khuẩn, có thể làm 
ngừng sự thâm nhập sự sinh trưởng phát triển của vi sinh 
vật pây bệnh hoặc ngăn chặn tác dụng có hại của những 
sản phẩm độc mà vi sinh vật tiết ra, để lập lại trạng thái 
thăng bằng của cơ thể. 

Mặt khác trong miễn dịch còn liên quan chặt chẽ đến 
trạng thái cơ năng, hoạt động của cơ thể như tuổi loài. 
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piống. thần kinh, tính phản ứng của cơ thể và điều kiện 
ngoại cảnh. 

Phạm vi ứng dụng của nó là căn cứ và là phương pháp 
phòng cho cả các bệnh truyền nhiễm. Miễn dịch còn có 
ứng dụng lớn đối với công tác chẩn đoán lâm sàng thú y 
và kiểm nghiệm thực phẩm. 

Miễn dịch được phân làm hai loại: 

- Miễn dịch tự nhiên. 

- Miễn dịch thu được. 

Trong từng loại miễn dịch lại có các loại miễn dịch 
khác nhau (miễn dịch tự nhiên tương đối, tuyệt đối... miễn 
địch thu được chủ động tự nhiên chủ động nhân tạo... 
miễn dịch thu được bị động tự nhiên, bị động nhân tạo). 

Theo Nguyễn Như Thanh (1996): Quá trình miễn dịch 
xây ra được hình thành do sự kết hợp kháng nguyên - 
kháng thể. 

Một số hiểu biết về kháng nguyên, kháng thể: 

+ Kháng nguyên: Kháng nguyên là tất cả các chất lạ, 
đôi khi kể cả thành phần cấu tạo của cơ thể, khi xâm nhập 
vào cơ thể sinh vật sẽ gây nên một đáp ứng miễn dịch, một 
quá trình sinh học phức tạp dẫn đến sự tổng hợp những 
phân tích nhận diện là kháng thể dịch thể hay kháng thể tế 
bào và có đặc tính liên kết với kháng nguyên ấy. 
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Kháng nguyên là những. chất dị thể cấu tạo bằng 
protein nên có tính đặc dị cao, trọng lượng phân tử lớn, 
virus, vi khuẩn chứa nhiều kháng nguyên vì thế có danh từ 
cầu trúc kháng nguyên. Có các kháng nguyên chính: 

- Kháng nguyên dính vào thân vi khuẩn gọi là kháng 
nguyên thân, kháng nguyên bề mặt (vỏ bọc, giáp mô), 
kháng nguyên lông (H). 

+ Kháng thể: 

Kháng thể dịch thể đặc hiệu là các chất sinh học hoà 
tan trong huyết thanh và trong chất dịch của cơ thể khi bị 
kháng nguyên kích thích và có khả năng kết hợp đặc hiệu 
với kháng nguyên đã kích thích sinh ra chúng. 

Sự tổng hợp kháng thể là một cơ chế bảo vệ của sinh 
vật để đề phòng tác động gây bệnh của mầm bệnh. Kháng 
thể tác động bằng cách kết hợp với mầm bệnh để hình 
thành những phức hợp giúp cho cơ thể dễ thực bào, theo 
Nguyễn Vĩnh Phước, 1977. 

Hiện nay kháng thể đặc hiệu được sinh ra như thế nào và 
từ đâu là một vấn đề chưa được thống nhất. Những quan điểm 
phổ biến cho rằng có ba nơi sản sinh ra kháng thể đặc hiệu. 

- Từ tế bào Iymphocyte: Tế bào này tham gia vào việc 
trực tiếp sản sinh kháng thể đặc hiệu (tự nó trở thành 
plasmocyte) hoặc gián tiếp làm tế bào màng lưới biến 
thành tế bào plasmocyte, quá trình được biểu diễn qua sơ 
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đồ: Các tế bào Iympho. khi có kháng nguyên sẽ làm ion 
hoá lympho blast (nguyên lympho bào), plasmoblast 
(nguyên tương bào -> plasmocyte (tương bào) dưới sự kích 
thích kháng nguyên và Iympho T sẽ sản sinh ra kháng thể. 

- Từ tế bào plasmocyte: Một số đông các nhà miễn 
dịch học cho rằng tế bào plasmocyte là tế bào chủ yếu sản 
sinh ra kháng thể đặc hiệu. Khi bị kháng nguyên kích 
thích, tế bào màng lưới, chủ yếu các hạch lâm ba chuyển 
dần thành tế bào plasmocyte. Trong tế bào này thấy tích 
luỹ axit nucleic và plucogen, sau đó xảy ra quá trình tổng 
hợp kháng thể đặc hiệu. 

- Từ tế bào màng lưới nội bì: Khi kháng nguyên vào cơ 
thể kích thích cơ thể sản sinh ra kháng thể. Quá trình tạo 
kháng thể là một quá trình phức tạp, dưới sự điều khiển của 
thần kinh trung ương và chức năng của hệ thống miễn dịch. 

Vậy quá trình cơ thể đáp ứng lại từ sự kích thích của 
kháng nguyên để biến đổi, chuyển hoá, làm sinh ra kháng 
thể, và kết hợp với kháng nguyên đó, tạo ra phức hợp 
kháng nguyên, kháng thể, làm mất tác dụng gây bệnh của 
kháng nguyên, gọi là quá trình miễn dịch đặc hiệu. 

Quá trình đáp ứng miễn dịch gồm các giai đoạn sau: 

- Giai đoạn bình thường: giai đoạn phất sinh, phất 
triển bình thường thuần thục của các tẾ bào miễn dịch. 

- Giai đoạn tiếp nhận kháng nguyên, giai đoạn chịu sự 
kích thích. 
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- Giai đoạn biệt hoá. 

Sau khi mẫn cảm với kháng nguyên các tế bào có 
thẩm quyền miễn dịch phân chia. hình thành các nhóm tế 
bào đặc hiệu theo chức năng để sản xuất kháng thể. 

- Giai đoạn kết thúc: Giai đoạn kết hợp kháng nguyên 
kháng thể. nếu kháng nguyên xâm nhập vào lần sau. đây là 
giai đoạn quan trọng nhất và là kết quả của quá trình đáp 
ứng miễn dịch. 

Phần ứng giữa kháng nguyên - kháng thể: 

Khi kháng nguyên gặp kháng thể tương ứng thì sinh ra 
phản ứng đặc hiệu - quá trình này gồm hai giai đoạn. 

Giai đoạn l: Liên kết giữa kháng nguyên và kháng 
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thê. 

Phản ứng kháng nguyên và kháng thể là đặc hiệu, hai 
thành phần liên kết với nhau là nhờ các liên kết ion. Sự 
liên kết của phản ứng phụ thuộc vào 1° (nhiệt độ), độ pH 
và sự va chạm giữa kháng nguyên và kháng thể. 

Giai đoạn 2: Giai đoạn tác dụng giữa kháng nguyên và 
kháng thể. Sau khi kháng nguyên kết hợp với kháng thể. 
Sự liên kết này tuỳ tính chất đặc hiệu mà phản ứng tạo 
thành, có thể là phản ứng kết tủa phản ứng ngưng kết hay 
phản ứng trung hoà. 

Để chẩn đoán bệnh do Salmonella gây ra, trong thực 
tế sản xuất hiện nay thường dùng phản ứng ngưng kết, 
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phản ứng này xảy ra khi kháng nguyên và kháng thể tương 
ứng đặc hiệu, thấy những đám liên kết dính với nhau và 
chuyển dịch xung quanh trở lên trong (Nguyễn Như 
Thanh, 1996). 

Hiện tượng này chính là ngưng kết tố kết hợp với 
ngưng kết tố nguyên sinh ra phản ứng ngưng kết, biểu hiện 
bằng sự tập trung các vi khuẩn trong hỗn dịch thành từng 
đám lắm tấm, từng hạt lổn nhổn ở trên phiến kính hay lắng 
xuống đáy ống nghiệm, còn phần nước ở trên trong. Trong 
quá trình kết hợp nếu có hiện tượng các hạt lắng xuống 
đáy - gọi là ngưng kết chậm, còn nếu tạo thành cụm bông 
to sẽ gọi là ngưng kết nhanh. 


IiI. TRIỆU CHỨNG 


Thời gian mang bệnh trên cơ thể gia cầm phụ thuộc 
vào sức đề kháng, lứa tuổi và thường kéo dài 8-12 giờ đến 
2-4 ngày. 

a. Triệu chứng ở gà con 

Ở thể cấp tính: Bệnh thường kéo dài từ 1-4 ngày tỷ lệ 
chết có thể lên tới 40%. hoặc cao hơn - gà con thường hay 
chết đột ngột, không xuất hiện các triệu chứng lâm sàng, 
có trường hợp bệnh kéo dài từ 1-2 tuần, con vật gầy yếu, 
ruột bị viêm nặng, thở khó. viêm phổi, bệnh ở gà con có tỷ 
lệ chết cao, thường vào tuần thứ nhất đến giữa tuần thứ ba, 
sau từ 2 đến 3 tuần tỷ lệ chết có thể lên tới 30-40% theo 
Gikkalos, 1975. 
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Ở thể mạn tính: Gia cầm coi như khoẻ mạnh bình 
thường, nhưng sau một đến hai tuần, bệnh lại có thể bột phát, 
xuất hiện ia chảy, nếu gà con nở ra có nguồn gốc từ những 
trứng nhiễm bệnh thì bệnh càng trở nên trầm trọng - gà khỏi 
bệnh nhưng chậm chạp, không nhanh nhẹ như trước, một số 
lớn trứng gà mang trùng đến ngày nở, gà con không làm vỡ 
được vỏ trứng để chui ra nên bị chết ngạt. Còn trong quá 
trình nuôi mới bị nhiễm bệnh, thì thể hiện triệu chứng rõ rệt 
hơn, đôi khi có xuất hiện triệu chứng thần kinh. 

b. Triệu chứng ở gà lớn 

Thường gặp ở thể mạn tính, có hiện tượng ỉa chảy, 
phân đôi khi có lẫn máu, gà bệnh gầy sút nhanh, chậm lớn, 
niêm mạc, mào yếm nhợt nhợt do thiếu máu. 

Bệnh ở buồng trứng thường dẫn tới viêm phúc mạc, 
xoang bụng tích nước, chương to, làm gà có dáng đứng 
giống chim cánh cụt ở bắc cực. Gà mái bị bệnh giảm đẻ, 
trứng đề ra có vỏ trứng xù xì, lòng đỏ có máu, có thể gà bị 
chết đột ngột, do viêm hoại tử các cơ quan nội tạng. 

IV. BỆNH TÍCH 

a. Bệnh tích ở gà con 

+ Gan: sưng có màu vàng nhạt, đôi khi có xuất huyết 
trên mặt gan có các điểm hoại tử màu trắng xám to bằng 
đầu đinh gim. 
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+ Lách: thường sưng gấp 2-3 lần bình thường. 

+ Ruột: bị viêm dưới dạng nhiễm trùng huyết. 

+ Phổi: bị viêm, làm cứng hay thuỷ thũng mô phổi. 

+ Đặc biệt trong xoang bụng còn cục lòng đỏ chưa 
tiêu, thường thì 8-10 ngày lòng đỏ tiêu hết chỉ còn vệt nhỏ, 
nhưng nếu gà mắc bệnh thì đến ngày 15-20, lòng đỏ vẫn 
tồn tại mầu vàng xám có mùi thối. Trong trường hợp bệnh 
kéo dài thì sự hấp thụ lòng đồ không xảy ra. 

b. Bệnh tích ở gà lớn 

+ Xác gà gầy, ruột, dạ dày, niêm mạc bị viêm loét. 

+ Có nốt hoại tử to nhỏ ở nhiều cơ quan bộ phận như 
gan, lách, thận, phổi, tuyến tuy. 

Đối với gà mái: bệnh tích ở buồng trứng là đặc trưng 
nhất, trứng non méo mó, thay đổi hình dạng, đài ra như 
quả bầu. Trong chứa dịch lỏng mầu vàng hoặc tím đen do 
huỷ huyết. Trứng gà thường bị vỡ ra và được bao bọc bởi 
một lớp nhớt khắm, thối, có nhiều trường hợp viêm mạn 
tính nên vỏ có mầu trắng, các cơ quan trong xoang bụng 
dính lại với nhau thành một khối và dính vào thành phúc 
mạc. Trong xoang bụng có nhiều dịch rỉ viêm có sợi 
librin, ở gà trống hình thành các điểm hoại tử to nhỏ 
không đều ở dịch hoàn. Gà viêm khớp thường là khớp 
chân, trong khớp chứa nhiều dịch nhờn đục và nhiều hạt 
lợn cơn như hạt gạo. 
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Theo Doyle và Mathews. năm 1982: san thường có 
bệnh tích nhiều nhất. tiếp theo là phổi. tỉm. mề. manh 


tràng. 


V. CHÂN ĐOÁN 

Bệnh được phát hiện căn cứ vào tính chất lưu hành, 
những biến đổi lâm sàng. giải phẫu bệnh, cùng các kết quả 
chẩn đoán vi khuẩn học trong phòng thí nghiệm. Để chẩn 
đoán chính xác bệnh do Salmonella gây ra thường dựa vào 
một số phương pháp sau: 

- Căn cứ vào tình hình dịch tế. 

- Dựa vào triệu chứng lâm sàng. 

- Chẩn đoán phân biệt, theo Nguyễn Vĩnh Phước, năm 
1978, ở gà con cần phân biệt thương hàn gà với bệnh nấm 
phổi và bệnh cầu trùng, ở pà lớn thường chẩn đoán phân 
biệt với bệnh lao. Theo Nguyễn Thát, năm 1976, để chẩn 
đoán bệnh Salmonella, cần phân biệt với các bệnh do trực 
khuẩn E.coli, bệnh dịch tả. Aspergilosis, bệnh say sóng, 
suy dinh dưỡng. 

- Chẩn đoán vi khuẩn học: lấy bệnh phẩm, gan, lách, 
buồng trứng. dịch hoàn, cục lòng đỏ chưa tiêu, làm tiêu 
bản, nhuộm Gram. Xem hình thái, tính chất bắt màu sau 
đó nuôi cấy phân lập vào các môi trường, rồi giám định 
bằng các phản ứng sinh hoá. thử độc lực bằng tiêm động 
vật thí nghiệm. 
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- Chẩn đoán huyết thanh học. 

Phương pháp chẩn đoán này cho kết quả nhanh, thuận 
lợi, hiện nay ở các xí nghiệp nuôi gà công nghiệp tập trung 
thường dùng phản ứng ngưng kết nhanh chóng trên phiến 
kính để phát hiện bệnh. Kết quả của phản ứng huyết thanh 
dương tính có giá trị nhiều trong việc phát hiện bệnh và 
điều trị bệnh. tuy nhiên không thể coi đây là phương pháp 
chẩn đoán cuối cùng. Nếu kháng thể ngưng kết của bệnh 
xuất hiện chậm 3-10 ngày hoặc cao hơn, thì tỷ lệ chết 
trước khi có kháng thể tăng hoặc kháng thể có thể mất khi 
gà thay lông rồi sau đó lại xuất hiện. Nhưng phương pháp 
này trong xét nghiệm đại trà còn gấp nhiều khó khăn, vì 
bên cạnh phải vận chuyển máu từ cơ sở tới phòng thí 
nghiệm, còn phải định số tất cả các gia cầm, để tìm lại số 
liệu của những gia cầm nếu như nó mắc bệnh. 

Theo Stepkovaki và akoslk (1953): khi nghiên cứu kết 
quả của phản ứng ngưng kết trong ống nghiệm hay trên 
phiến kính và phản ứng kết tủa, thì thấy gà có phản ứng 
ngưng kết trên phiến kính nhiều hơn 5,4% so với phản ứng 
ngưng kết trong ống nghiệm. 

Một vài nghiên cứu khác cũng cho biết phương pháp 
chẩn đoán bằng phản ứng ngưng kết nhanh trên phiến 
kính, kết quả dương tính hơn 13% so với phương pháp 
ngưng kết trong ống nghiệm. Để phản ứng có ứng dụng 
rộng rãi trong sản xuất, nhằm tạo điều kiện thuận lợi cho 
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công tác chẩn đoán bệnh, trước đây ở Liên Xô khẳng 
nguyên được chế tạo từ các chủng Salmonella pulforum có 
cấu tạo khả năng o là IX; XII; XII; XIH,. Các thí nghiệm 
của A Maliavin với các huyết thanh đơn giá đã cho phép 
chọn lọc được các chủng Salmonella pullorum. 

Một số ý kiến khác lại cho rằng sử dụng các chủng 
Salmonella địa phương làm kháng nguyên sẽ có khả năng 
phát hiện số lượng gia cầm mắc bệnh nhiều hơn. Ở Mỹ 
phản ứng huyết thanh học được dùng nhiều trong chẩn 
đoán bệnh này. Từ 1922 Runnel giới thiệu việc dùng 
kháng nguyên chuẩn Salmonella pollurum với máu của gia 
cầm mắc bệnh để chẩn đoán, phản ứng này được Sehaffer 
và cộng sự, năm 1941 đã so sánh kết quả khi sử dụng phản 
ứng huyết thanh trong ống nghiệm và phản ứng ngưng kết 
với máu toàn phần trên phiến kính để phát hiện gà bị bệnh 
bằng kháng nguyên chuẩn Salmonella pullorum đều cho 
kết luận tốt. 

Ngược lại, Winter và cộng sự, 1952 qua nghiên cứu thí 
nghiệm ở gà tây cho thấy phương pháp chẩn đoán bệnh 
bằng phân ứng ngưng kết không cho kết quả cao. Williams 
và Whittemor, 1971 cũng căn cứ vào phản ứng ngưng kết 
trong ống nghiệm, đã đưa ra những căn cứ khoa học có 
tầm quan trọng và rất thuận lợi trong công tác chẩn đoán 
bệnh. Theo Tanaka, 1975 cho biết ở Nhật Bản hiện nay, 
phản ứng ngưng kết được sử dụng chủ yếu để chẩn đoán 
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bệnh. Ngoài ra người ta còn dùng phương pháp ELISA để 
chẩn đoán bệnh (Barrow và cộng sự. 1989), đây là một kỹ 
thuật có giá trị trong chẩn đoán. Sử dụng phương pháp 
ELISA trực tiếp để phát hiện IgG đặc hiệu ở gà khi chúng 
bị nhiễm Salmonella typhimurium. Vì khi gà được chủng 
một lượng vi khuẩn Salmonella nhất định, trong chất tiết 
của gà được chủng có khả năng phát hiện được vi khuẩn 
trong 5 tuần. Sự chuẩn độ IpgG đặc hiệu trong huyết thanh 
đã được phát hiện bằng phương pháp ELISA, ở một tuần 
tuổi và đỉnh cao nhất ở bốn tuần tuổi với mức chuẩn độ là: 
1 tuần - 1/409.600 


4 tuần - 1/12800 và kéo dài trong 15 tuần sau khi 
chủng. 

Ở Việt Nam để kịp thời phát hiện bệnh và xây dựng 
những trại gà an toàn về bệnh. Phạm Quân, Nguyễn Thị 
Nội đã nghiên cứu chế kháng nguyên chẩn đoán bệnh bạch 
ly gà trong phòng thí nghiệm. Kết quả thử về hoạt lực và 
tính đặc hiệu đều có giá trị tốt. Vì vậy kháng nguyên tự 
chế này đã được ứng dụng rộng rãi trong sản xuất để chẩn 
đoán phát hiện bệnh ở các nông trường như An Khánh, 
Thành Tô, Đông Anh, nhưng kết quả mang lại chưa cao. 


VI. PHÒNG BỆNH 


Các ổ dịch thương hàn xảy ra thường là ở các cơ sở, 
nơi mà ở đồ đã vi phạm quy trình chăn nuôi và không thực 
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hiện được các biện pháp vệ sinh phòng bệnh cần thiết. Vì 
vậy muốn phòng bệnh đạt kết quả tốt. theo tác piả Trịnh 
Văn Thịnh. 1985 |[!9| phải cách ly con ốm. tiêu độc 
chuồng trại. thay lót chuồng thường xuyên, cải thiện điều 
kiện vệ sinh, chuồng thoáng khí, khô ráo. Nhất thiết không 
được vi phạm đến các điều kiện chuồng trại, phải chú ý 
đến mật độ nuôi trong từng mùa cho hợp lý. Chú ý đến 
chất lượng thức ăn nói chung và bổ sung các nguyên tố vi 
lượng, các loại vitamin nói riêng. Tất cả các điều cần thiết 
cho quy trình chăn nuôi bị vị phạm đều dẫn đến xuất hiện 
bệnh và lây lan bệnh truyền nhiễm. 

Vị khuẩn Salmonella lưu hành rộng rãi trong thiên nhiên, 
và hiện nay chưa có phương pháp tốt để phát hiện vật trung 
gian mang bệnh. vì vậy duy trì điều kiện vệ sinh cần thiết ở 
các cơ sở chăn nuôi gà công nghiệp là điều kiện quan trọng 
nhất để phòng và chống bệnh truyền nhiễm nói trên của gia 
cầm. Theo Khachimo A.V., 1975, việc xử lý phân của gia 
cầm bằng cách trộn với mùn cưa và dăm bào theo tỷ lệ 1⁄4 ủ 
trong hố sâu 1 mét có thể diệt được mầm bệnh. Việc sử dụng 
đàn gà có nhiễm vi khuẩn Salmonella có ý nghĩa phòng bệnh 
hết sức quan trọng, theo Nguyễn Thát - Phạm Quân, Phan 
Thanh Phượng, 1976 thì trứng gia cầm bị mắc bệnh ở bất kỳ 
lứa tuổi nào đều không được sử dụng để ấp trứng. 

Hinshaw và cộng sự, 1926, cho biết bệnh do 
Salmonella gây ra có thể dùng formol để xông lò ấp trứng 
cũng hạn chế được việc lây truyền bệnh. 
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Theo Conden và cộng sự, 1984 nếu gà mẹ mắc bệnh. 
thì dù Salmonella ở serotytes nào cũng đều là nguyên nhân 
sây nên những gà con nhiễm bệnh, vì đó là phương thức 
dẫn truyền bệnh duy nhất sang gà con ở tuần tuổi đầu. 

Hiện nay một số cơ sở còn dùng đường mannose cho 
vào nước nóng để phòng nhiễm Salmonella, theo OyoZ0, 
1989 vì đường mannose có tác dụng ngăn chặn sự bám 
dính của Salmonella typhimurium ở ruột non của gà. Sự 
cung cấp đường mannose và nước nóng với tỷ lệ 2.5% ID- 
manose không có ảnh hưởng gì đến khả năng tăng trọng. 
Oyozo - B. A.. 1989, đã chứng minh rằng, dùng nước nóng 
có carbohydrat với liều lượng 2,5% đã làm giảm 5% quá 
trình xâm nhiễm của Salmonella typhimurium. 

Tác giả Selneitz và cộng sự, 1990 dùng dung dịch 
Broilaet không pha loãng, có thể cho gà uống hay phun 
đều trong ô chuồng với liều lượng 0,8-0,25ml/gà, nếu cho 
uống thì liều lượng là 1/8 pha với nước ấm 37°C, cho uống 
trong vòng 2 giờ. Cả hai phương pháp cho kết quả tương 
tự VỀ mức độ chống lại sự nhiễm trùng Salmonella. Để 
phòng tốt bệnh do Salmonella gây nên, theo Nguyễn Vĩnh 
Phước, 1977 dùng vacxin canh trùng chết đun 60°C trong 
một giờ, tiêm bắp thịt 1-3m], nên tiêm hai lần cách nhau 5 
ngày là tốt nhất. Còn việc miễn dịch tự động cho gà con 
mới nở không có hiệu quả. miễn dịch bị động bằng kháng 
huyết thanh cũng chưa có kết quả rõ rệt. 


161 


VII. ĐIỀU TRỊ BỆNH 


Khi gà bị mắc Salmonella, công tác điều trị gà bệnh 
thường ít mang lại kết quả, mà nó chỉ có ý nghĩa làm giảm 
tổn thất kinh tế. Trong khi điều trị cần chú ý loại bỏ các 
_ nguyên nhân khởi đầu làm bệnh kế phát, cần nâng cao sức ˆ 
đề kháng của gia cầm và loại bỏ các nguyên nhân tiền phát 
(như ghép với một số bệnh truyền nhiễm khác) thì công 
tác điều trị mới mang lại kết quả cao. 

Việc sử dụng kháng sinh để điều trị cho các đàn gàsbj 
bệnh do Salmonella gây ra như Ampixilin, Furazalidon, 
Tetracyclin, Neotesol... của nhiều công trình nghiên cứu 
trong và ngoài nước cho thấy: thuốc kháng sinh không diệt 
hết được vi khuẩn. 

Theo X. Buticora thuốc kháng sinh có thể chữa khỏi 
hoàn toàn bệnh ở gà con nếu như việc sử dụng thuốc 
kháng sinh vào thời gian bệnh mới bắt đầu. 

Khi gà từ 1-3 tuần bị bệnh, cho Penixilin trộn với thức 
ăn liều lượng 5 mg/con/6-8§ ngày, thì có thể dập tắt được 
bệnh (Buticora). 

Dùng Biomixin 5mg/gà/ngày trộn với thức ăn cho tỷ 
lệ nuôi sống 95%, trong khi đó tỷ lệ nuôi sống ở lô đối 
chứng là 40%. Nếu cho gà con uống streptomyxin hay 
tiêm phúc mạc với liều lượng 10.000 mg/con có thể làm 
giảm tỷ lệ chết 2,5-3%. 
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Smith, 1954 {58] cho biết Eurazolidon khi dùng liều 
lượng 0,04 trộn trong thức ăn và cho ăn từ 10-14 ngày đã 
làm giảm tỷ lệ chết ở gà con và gà dò. 

Theo Hồ Đình Chúc, 1978 Furazolidon với liều 0,02- 
0,04% trộn trong thức ăn cho gà ăn từ 6-12 ngày cũng cho 
kết quả tốt trong điều trị bệnh này. 

Theo Gordon và Tucker, 1955 cùng với Wilsson, 1956 
đã sử dụng Furazolidon trong thức ăn với liều lượng 0,04% 
trong 7 ngày đã loại được Salmonella ra khỏi gà bệnh. 

Henderson và cộng sự, 1960 cho gà ăn 0,11% 
Euralidon vào thức ăn trong 5 tuần bắt đầu từ lúc gà 9 tuần 
tuổi đến 14 tuần cũng có kết quả tốt. 

Richey và Morgan, 1960 kết luận rằng: vẫn còn bệnh 
ở đàn gà đẻ được chữa, khi dùng Furazolidon với tỷ lệ 
0,066% trong 10 ngày liên tục. 

Erancis, 1960 lại cho rằng với liều 0,011% trong thức 
ăn thì giảm tỷ lệ chết một cách đáng kể khi gà mắc bệnh, 
nhưng Salmonella pullorum lại bắt đầu được bài tiết ra sau 
4 tuần điều trị. 

Theo Brierer, 1961 Furazolidon hoà trong nước có tác 
dụng giảm tỷ lệ chết khi gà nhiễm Salmonella. 

Theo Severens và cộng sự, 1944 cho biết: Dùng 
sulfamid điều trị Salmonella trong 4 ngày cũng cho kết 
quả tốt. 
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Theo Nguyễn Như Viên, 1968 dùng Iurazolidon, liều 
0.04 cho ăn trong ngày hay 0,01% cho ăn trong 4 tuần 
có thể điều trị được Salmonella ở gà. 

Ngoài việc sử dụng Furazolidon trong điều trị cho sà 
theo Lê Văn Năm và Nguyễn Thị Hương, 197§ còn sử 
dụng Ampixilin tiêm bắp với liều 0,05-0,1 ø//ngày, nhưng 
không đạt kết quả cao vì tốn nhiều nhân lực, gây stress với 
gà, do đó có thể dùng liều 0.1-0,15 g/kg P/ngày/3 ngày 
trộn trong thức ăn. 

Theo Nguyễn Ngọc Toản, 1989 dùng Neomixin với 
liều 75 mg/kg thể trọng có tác dụng điều trị bệnh tốt. 

Theo Nguyễn Phước Tương: 1993 Ampixilin với liều 
lượng 50-100mg cho một lít nước nóng/3 ngày điều trị 
bệnh cũng có kết quả tốt. 

Lê Hồng Mận và Hoàng Hoa Cương, 1995 dùng 
Furazolidon với liều 450g/1 tấn thức ăn sau đó dùng 
0xytetracyclin 50 mg/gà trong 5 ngày cũng cho kết quả 
cao trong điều trị bệnh. 


Nguyễn Hữu Vũ, Phạm Sĩ Lăng, 1996 dùng Neotesol 
liều lượng 60-120 mg/kpg P/3 ngày để phòng chữa bệnh 
Salmonella cho gà. : 
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Nguyễn Xuân Bình. 1992. Necomysin với liều 500 
mgø/1 lít nước trong 4-5 ngày, hay trộn thức ăn 29ø/20kg 
thức ăn trong 4-7 ngày cũng mang lại hiệu quả cao. 

Theo dược sĩ Bùi Kim Tùng. 1992 nếu điều trị 
Salmonellosis nên kết hợp Penixilin với Sulfamid sẽ tăng 
khả năng kháng khuẩn của Penixilin và tăng hiệu lực của 
Sulfamid. 

Theo Giansgiubet và Kising, 1964 dùng 
Chlotetracyline với liều 200 mg/kg thức ăn trong khẩu 
phần cũng ngăn chặn được tỷ lệ chết của gà nhiễm bệnh. 

Theo Kraneveld 1956 khi gia cầm bị Salmonella dùng 
Chloramphenycol với liều 40 mg/kg thể trọng trong năm 
ngày cũng ngăn chặn được bệnh. 

Theo Stuart và Keenum, 1970 bằng phương pháp phun 
sương Neomyxin sulfat vào máy ấp trứng cũng loại trừ. 
được Salmonella pullorum. 

Bệnh do Salmonella gây nên, đã làm thiệt hại về kinh 
tế khá lớn, công tác phòng và chữa bệnh phải thực hiện 
trong thời gian đài, đàn gà có thể sạch Salmonella trong 
giai đoạn phát triển do gà có sức đề kháng cao. Nhưng do 
yếu tố bệnh truyền qua trứng đóng vai trò quan trọng trong 
quá trình lan truyền bệnh, cho nên chỉ lấy trứng từ các đàn 


gà giống biết chắc chắn là sạch Salmonella. 
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BỆNH THƯƠNG HÀN Ở VỊT, NGAN 


I. TỈNH HÌNH 


Bệnh phó thương hàn (Salmonellosis) ở thuỷ cầm là 
một bệnh truyền nhiễm cấp hoặc mạn tính, bệnh gây bởi 
một hoặc nhiều giống vi khuẩn Salmonella. Vi khuẩn 
Salmonella spp. Phân bổ rộng rãi trong thiên nhiên, gia 
súc, gia cầm và con người thường bị nhiễm hoặc là vật 
mang vi khuẩn. Bệnh phó thương hàn vịt đóng vị trí quan 
trọng trên hai mặt của vấn đề: thứ nhất là bệnh thường 
xuyên nổ ra, nhất là đối với vịt con, đôi khi gây tỷ lệ chết 
cao và thứ hai là gây nguy hiểm cho sức khoẻ cộng đồng 
bởi các chủng Salmonella. Bệnh phó thương hàn ngan, 
vịt phân bổ khắp mọi miền trên thế giới. Ở nước ta, bệnh 
thương hàn đã được phát hiện ở vịt và ngan Pháp nhập 
nội ở nhiều tỉnh: Nam Định, Thái Bình, Quảng Ninh, 
Đồng Nai... 


II. NGUYÊN NHÂN 


Nhiều gia cầm chỉ bị một chủng Salmonella, nhưng 
một số khác thì có thể bị nhiễm nhiều chủng một lúc. Các 
chủng vi khuẩn Salmonella khu trú thường xuyên trong 
ruột già và manh tràng của vịt. Vịt ở mọi lứa tuổi đều mẫn 
cảm và có thể bị nhiễm Salmonella, nhưng bệnh lâm sàng 


1ó6 


thường chỉ thấy ở vịt con dưới 3 tuần tuổi. Đối với vịt lớn 
hơn, bệnh thường ở thể mạn tính. Salmonella pullorum và 
Salmonella gallinarum là hai tác nhân gây bệnh quan trọng 
nhất của bệnh thương hàn đối với gia cầm nhưng lại ít có ý 
nghĩa trong bệnh phó thương hàn vịt. Người ta đã ghi nhận 
vịt con nhiễm S. pullorum khi nhốt chung với gà bị bệnh 
bạch ly; nhưng bệnh không biểu hiện khuynh hướng lây 
truyền từ thế hệ này qua thế hệ khác. 


S. gallinarum được ghi nhận trong một số trường hợp 
có thể gây bệnh tự nhiên làm thiệt hại lớn đối với vịt con 
1-14 ngày tuổi. Nhưng nhiều người cho rằng vịt khó mắc 
bệnh do loại vi khuẩn này hơn gà S. anatum thường gây 
chết đột ngột ở vịt con, nhưng đôi khi bệnh tiến triển ở 
thể mạn tính chỉ vài ngày. Các serotype Salmonella khác 
nguy hiểm và hay gây bệnh cho ngan, vịt là S. 
typhimurium, §. enteriidis; còn ảnh hưởng hơn là các 
chủng S. panama, S. g1v©... 

Salmonella là phẩy khuẩn gram (-), đi động, không tạo 
nha bào, mọc tốt trong môi trường nuôi cấy bình thường. 
Salmonella rất mẫn cảm với nhiệt độ hầu hết các loại 
thuốc tẩy trùng. Ở nhiệt độ bình thường, vi khuẩn tương 
đối bền vững. 

Mầm bệnh xâm nhập chủ yếu qua thức ăn, nước uống. 
Một trong những đường truyền bệnh quan trọng của bệnh 
này là truyền dọc qua trứng. Rất nhiều nghiên cứu đã phát 
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hiện vi khuẩn Salmonella từ lòng đỏ trứng vịt. Con đường 
lây truyền thứ hai là sự xâm nhiễm vi khuẩn Salmonella 
qua vỏ trứng. Từ phân. Salmonella thường gây ô nhiễm vỏ 
trứng trong quá trình để hoặc từ ổ đẻ. 


lII. TRIỆU CHỨNG 

Khi một trại có tiềm tàng bệnh, triệu chứng đầu tiên là 
tỷ lệ trứng ung và phôi chết, trứng nổ không cao. Vịt con 
có thể chết ngay trong lồng ấp hoặc những ngày đầu tiên 
sau khi nở, thậm chí không hề biểu hiện bất cứ một triệu 
chứng lâm sàng nào. 

Vịt bệnh ïa chảy nặng, mất nước nghiêm trọng, ủ rũ, 
Sã cánh, lông dựng ngược. sau đó quy và suy sụp. Tỷ lệ vịt 
ốm cao, nhưng tỷ lệ chết chỉ dưới 10%. Triệu chứng thần 
_ kinh chủ yếu là loạng choạng, run, lắc đầu và ngoẹo cổ ở 
một số con. 

Bệnh nặng nhẹ phụ thuộc nhiều ở chế độ chăm sóc, 
quản lý, thiếu vitamin A, các ảnh hưởng stress... 

Bệnh phó thương hàn có thể là bệnh thứ phát sau khi 
phát các bệnh viêm gan siêu vi trùng và nhiều bệnh đo 
siêu vi trùng khác. 

Sau khi bị nhiễm Salmonella, trong thời gian ấp nở, vi 
khuẩn sinh sôi nẩy nở và làm chết phôi, lòng đỏ không 
tiêu và chuyển màu thẫm. 
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Tổn thương đại thể là hoại tử điểm ở gan: thận bệnh 
màu và chứa muối urat trắng: lách sưng to và cũng có 
những biến đổi tương tự như ở gan và thận. Manh tràng 
sưng trương lên, trong chứa từng cục như bã đậu. Niêm 
mạc trực tràng viêm và trương lên chứa nhiều các dịch 
trắng. 

Trong chẩn đoán, người ta phải kết hợp cả các triệu 
chứng lâm sàng và phân lập vi khuẩn từ tim, gan, ruột và 
não, đặc biệt những trường hợp con bệnh có các triệu 
chứng thần kinh. 


IV. PHÒNG VÀ TRỊ BỆNH 

Chưa có vacxin hữu hiệu để tiêm phòng cho ngan, vịt. 

Các loại Notrofuran, Sulfonamid và các kháng sinh 
thường được dùng trong phòng và chữa bệnh một cách có 
hiệu quả. Furazolidon trộn thức ăn cho vịt con từ 1 ngày 
đến 2 tuần tuổi với hàm lượng 0,05-0,01% (chú ý: ngan, 
vịt rất mẫn cảm đối với các thuốc nhóm Nitrofuran như 
Furazolidon, Furaltadon, Furacillin..., cho nên dùng các 
thuốc này phải rất thận trọng, không dùng quá liều chỉ 
định và không dùng lâu ngày sẽ gây nhiễm độc cho ngan, 
vịt; trộn thuốc thật đều trong thức ăn). Chlortetracylin, 
Oxytetracyclin hàm lượng 0,044% với thức ăn cũng cho 
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kết quả điều trị tốt. Các hỗn hợp Sulfonamid với 
Trimethoprim, dùng liều 0,04-0,08% với thức ăn cũng cho 
kết quả phòng bệnh cao, giảm tỷ lệ vịt chết do bệnh. 

Các chế phẩm sản xuất trong nước như: Colidox-plus 
dùng liều chữa là 1g/2 lít nước uống hoặc trộn 1-1,5kg 
thức ăn. Liều phòng dùng bằng nửa liều chữa. 

Thuốc trị ly ỉa chảy, Esb3 30%, Cosmix-forte, 
Costrim 24%, Genta-constrim, Ampi-septol, Neotesol - 
liều 60 mg/kg thể trọng, Norfacoli, Hantril-100... đều là 
các chế phẩm dùng rất hiệu quả trong phòng và chữa bệnh 
phó thương hàn ngan, vịt. Hãy chủ động dùng liều phòng 
cho vịt con ăn thường xuyên từ lúc bóc trứng đến khoảng 2 
tuần tuổi thì ngăn chặn được bệnh, giảm được tỷ lệ vịt con 
chết do bệnh này và nhiều bệnh ỉa chảy khác ở vịt, ngan 
con. 

Phòng bệnh rất có ý nghĩa và liên quan đến chế độ 
chăm sốc, vệ sinh và nuôi dưỡng vịt ở những tuần tuổi 
đầu. Có chế độ nuôi vịt giống, xử lý và vệ sinh trứng và 
lồng ấp trước khi đưa trứng vào ấp. Diệt nấm, khử trùng 
máy ấp bằng formol sẽ có tác dụng tốt chống nhiễm 
Salmonella xâm nhiễm qua vỏ trứng. 
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BỆNH THƯƠNG HÀN 
(Salmonellosis) Ở BỒ CÂU 


Bệnh thương hàn ở bồ câu đã được phát hiện và 
nghiên cứu ở Hoa Kỳ và một số nước châu Âu (Pomeroy 
và Nagaraja, 1991). Đây là một bệnh chung của bồ câu, 
sà, ngan, ngỗng, vịt với hội chứng viêm ruột, ỉa chẩy 
(Levcet, 1984). 


I. NGUYÊN NHÂN 


Bệnh gây ra do vi khuẩn Salmonella gallinacerum và 
Š. enteritidis thuộc họ Enterbacteriacae. Vị khuẩn là loại 
trực khuẩn nhỏ, ngắn có kích thước: 1-2 x 1,5 micromet, 
thường chụm 2 vi khuẩn với nhau, thuộc gram âm (-), 
không sinh nha bào và nang (Copsule). Vi khuẩn có thể 
nuôi cấy, phát triển tốt ở môi trường thạch nước thịt và 
peptone, độ pH = 7,2, nhiệt độ thích hợp 37C. 

Vi khuẩn sẽ bị diệt ở nhiệt độ 60°C trong 10 phút, 
dưới ánh sáng mặt trời trong 24 giờ. Nhưng có thể tồn tại 
20 ngày khi đặt trong bóng tối. Các hoá chất thông thường 
diệt được vi khuẩn như: axit phenol - 1/1000; chlorua 
mercur - 1/20.000; thuốc tím 1/1000 trong 3-5 phút. 
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II. BỆNH LÝ VÀ LÂM SÀNG 


Z 
L‹ 


Trong tự nhiên có một sô chủng Salmonella 
sallinucerum có độc lực mạnh, gây bệnh cho bổ câu nhà, 
bồ câu rừng. gà, vịt và nhiều loài chim trời khác. 

Bồ câu nhiễm vi khuẩn qua đường tiêu hoá. Khi ăn 
uống phải thức ăn hoặc nước uống có vi khuẩn, bồ câu sẽ 
bị nhiễm bệnh. Vi khuẩn vào niêm mạc ruột, hạch lâm ba 
ruột, phát triển ở đó, tiết ra độc tố. Độc tố vào nước, tác 
động đến hệ thần kinh trung ương, gây ra biến đổi bệnh lý 
như nhiệt độ tăng cao, run rẩy. Vi khuẩn phát triển trong 
hệ thống tiêu hoá gây ra các tổn thương niêm mạc ruột, cơ 
ruột, làm cho ruột bị viêm và xuất huyết. Trường hợp bệnh 
nặng, vi khuẩn xâm nhập vào máu gây ra hiện tượng 
nhiễm trùng mắu. 

Bồ câu có thời gian ủ bệnh từ 1-2 ngày, thể hiện: ít 
hoạt động, kém ăn, uống nước nhiều. Sau đó, thân nhiệt 
tăng, chim đứng ủ rũ một chỗ, thở gấp, đặc biệt là ia chảy, 
phân màu xám xanh hoặc xám vàng, giai đoạn cuối có lẫn 
máu. Chim sẽ chết sau 3-5 ngày. 

Mổ khám chim bệnh, thấy: các niêm mạc bị sung 
huyết; niêm mạc diều, dạ đầy tuyến và ruột tụ huyết từng 
đám. Ở ruột non và ruột già thấy niêm mạc bị tổn thương, 
tróc ra và có các điểm hoại tử ở phần ruột già. Chùm hạch 
lâm ba ruột cũng bị tụ huyết. 
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lII. ĐẶC ĐIỂM DỊCH TẾ 


Hầu hết các loài gia cầm như bồ câu. gà. vịt, ngan, 
ngống. chim cút... cũng như nhiều loài chim trời đều 
nhiễm S. gallinacerum và bị bệnh thương hàn. Các nhà 
khoa học đã làm các thực nghiệm tiêm truyền S. 
gallinacerum, cho 382 loài chim thuộc 20 nhóm chim, kết 
quả có 367 loài bị phát hiện bệnh, chiếm tỷ lệ 96%. 

Chim ở các lứa tuổi đều có thể bị nhiễm vi khuẩn. 
Nhưng chim non dưới một năm tuổi thường thấy phát bệnh 
nặng và chết với tỷ lệ cao (50-60%). 

Bệnh lây chủ yếu qua đường tiêu hoá. Nhưng cũng lây 
qua trứng khi bồ câu mẹ bị nhiễm bệnh. Ở các khu vực nuôi 
sầ cùng với bồ câu trong cùng chuồng trại và môi trường 
sinh thái, bồ câu thường bị lây nhiễm mầm bệnh từ sà bệnh. 

Bệnh có thể lây nhiễm quanh năm. Nhưng thường thấy 
vào các tháng có thời tiết ấm áp và ẩm ướt trong mùa 
xuân, đầu mùa hè và cuối mùa thu. 


IV. CHẴN ĐOÁN 

- Chẩn đoán lâm sàng. Căn cứ vào các triệu chứng lâm 
sàng: chim ốm có tính chất lây lan với biểu hiện như ỉa 
lỏng phân xám vàng hoặc xám xanh, có lẫn máu. Khi mổ 
khám chim ốm thấy: tụ huyết, xuất huyết và tổn thương 
các niêm mạc đường tiêu hoá. 

- Chẩn đoán vì sinh vật: thu thập bệnh phẩm, nuôi cấy 
để phân lập vi khuẩn S. gallinacerum. 


173 


V. ĐIỀU TRỊ 

Phác đồ l: : 

_ Thuốc điều trị: Chloramphenicol dùng liều 50 mẹ/kg 
thể trọng; thuôc pha với nước theo Dã lệ: I1 thuốc + 10 
nước; cho chim uông trực tiêp. Cho uông thuôc liên tục 
trong 3-4 ngày. 

- Thuốc trợ sức: cho uống thêm vitamin B1, C, K. 

- Hộ lý: Để tránh tổn thương niêm mạc tiêu hoá, cần 
cho chim ăn thức ăn mêm đê tiêu như thức ăn hôn hợp dạng 
bột hoặc cơm trong thời gian điêu trị; thực hiện cách ly 
chim ôm và chim khoẻ; làm vệ sinh, tiêu độc chuồng trại. 

Phác đồ 2: - Thuốc điều trị. Dùng phối hợp hai loại 
thuôc: 

Tetracyclin: liều 50 mg/kp thể trọng. 

Bisepton: liều 50 mg/kg thể trọng. 

Thuốc có thể pha thành dung dịch đổ cho chim uống 
trực tiếp, liên tục trong 3-4 ngày. 

- Thuốc trợ sức: như phác đồ I. 

- Hộ lý: như phác đồ 1. 


VI. PHÒNG BỆNH 


- Khi có bệnh xảy ra cần cách ly chim ốm để điều trị; 
chim ốm chết phải chôn có đổ vôi bột hoặc nước vôi 10%, 
không được mổ chim ốm gần nguồn nước và khu vực nuôi 
chim. Toàn bộ số chim trong chuồng có chim ốm cho 
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uống dung dịch Chloramphenicl 2/1000 hoặc 
Sulfamethazone 5/1000 trong 3 ngày liền. 

- Khi chưa có dịch: thực hiện vệ sinh chuồng trại và vệ 
sinh môi trường; nuôi dưỡng chim với khẩu phần ăn thích 
hợp và đảm bảo thức ăn, nước uống sạch. 


BỆNH PHÓ THƯƠNG HÀN LỢN 
(Salmonellosis) 
(Paratyphoid, necrotic enteritidis) 


Bệnh phó thương hàn lợn (Salmonellosis) phần lớn 
gây ra do S. cholerasuis var Kunzeendorf, ngoài ra còn 
thấy các chủng S. typhimurium, §. dublin, S. enteritidis. 
Theo Reynolds và cộng sự (1967) cho biết S. dublin và S. 
enteritidis là nguyên nhân gây bệnh viêm não ở lợn con. Ở 
Việt Nam, theo kết quả nghiên cứu bước đầu (Lê Văn Tạo 
và cộng tác viên) cho thấy S. cholerasuis chiếm 50%, S. 
typhimurium chiếm 6,25%, S. enteriidis 12,5% và 
31,25% thuộc các serotyp khác. 

Bệnh thường xảy ra ở lợn sau cai sữa được nuôi tập 
trung. Ở lợn lớn cũng có nhưng không thường xuyên, bệnh 
rất hiếm xây ra ở lợn sơ sinh (Wilcock, 1978). Nguồn lây 
nhiễm quan trọng là chất thải của lợn, kể câ thịt lợn. Mật 
độ chăn nuôi cao, gặp những phản ứng stress trong vận 
chuyển, nuôi dưỡng kém, mắc các bệnh truyền nhiễm khác 
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đều là điều kiện tăng lên. phạm vi mở rộng và mức độ cảm 
nhiễm của lợn đối với bệnh (Commitle on Salmonella, 
1969). Tình trạng mang khuẩn và bài xuất vi khuẩn ở lợn 
đã được Wilcock và Olander (1978), Wood và cộng sự 
(1989) thí nghiệm cho thấy sau khi nhiễm S. typhimurium, 
hàng ngày phân lập Salmonella từ phân đã tìm được vi 
khuẩn đến tháng thứ 4-5 sau khi lợn cảm nhiễm và tháng 
thứ 7 khi lợn được giết thịt vẫn còn phân lập được S. 
typhimurium ở hạch lâm ba, hạch amidan, ở trực tràng và 
ở phân với tỷ lệ 90% lợn được gây nhiễm. 


I. TRIỆU CHỨNG 


Những dịch cấp tính thường xảy ra ở lợn con nên Việt 
Nam thường gọi là “bệnh phó thương hàn lợn con”. khi 
lợn mắc bệnh, nhiệt độ thân thể thường tăng đều 40,5- 
41,6°C, ho khan, khò khè, một số con nằm xếp đống ở góc 
chuồng, lợn có thể chết trong vòng 24-28h, tỷ lệ chết cao. 
Một số trường hợp da bị xuất huyết đỏ, sau đó chuyển 
sang màu xanh thâm, đặc biệt ở tai, mõm, vùng hõm nách, 
đùi, vùng da chân, vùng dưới bụng. Khi lợn nhiễm trùng 
huyết sẽ làm rối loạn chức năng của các cơ quan khác. 
Viêm màng não thường xuất hiện ở một số trường hợp với 
các biểu hiện run rẩy, tê liệt. 

Ở lợn lớn và lợn đang phát triển, triệu chứng thường 
biểu hiện nhiều ở đường tiêu hoá như ỉa chảy. phân màu 
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nâu đen, có nhiều nước, mùi khắm, đôi khi có biểu hiện 
viêm phổi cấp, da mất màu, có triệu chứng thần kinh. Trong 
những trường hợp ỉa chảy nặng, bị rối loạn trao đổi nước và 
nhiễm độc tố, thường dẫn đến chết trong vòng 2-5 ngày. 

Thể mạn tính: triệu chứng ở đường ruột thường biểu hiện 
ỉa chây, phân lỏng, chứa nhiều tế bào niêm mạc ruột, màng 
nhầy, có lẫn máu, lợn trở nên gầy còm, đi đứng siêu vẹo. 

Thể mạn tính với triệu chứng lở loét ở da là một biểu - 
hiện thứ 2 đối với bệnh phó thương hàn do S. typhimurium 
gây ra, có thể bị rách trực tràng mà vết rách có thể kiểm tra 
được bằng cách dùng những ngón tay mở trực tràng để kiểm 
tra, bụng chướng, phân nhão, sau chuyển sang ỉa chảy. 


II. BỆNH TÍCH 


Bệnh tích thể hiện ở lợn chết do phó thương hàn phụ 
thuộc vào nhiều yếu. tố như: Tuổi lợn mắc bệnh, quá trình 
mang: bệnh và các yếu tố tác động bên ngoài khác. Những 
yếu tố này có liên quan đến sức đề kháng của cơ thể đối 
với sự sinh sản phát triển của vi khuẩn Salmonella ở ruột 
và sự xâm nhập vào hệ thống tuần hoàn gây nên hiện 
tượng nhiễm khuẩn và nhiễm độc máu. Trong một số 
trường hợp không có biểu hiện triệu chứng nhưng có biểu 
hiện hiện tượng nhiễm khuẩn địa phương như hạch lâm ba, 
gan, lách, phổi. Trong trường hợp này lợn mang khuẩn, 
luôn bài xuất vi khuẩn ra ngoài theo phân. 

Khi bệnh kéo dài có thể có những biến đổi bệnh tích đại 
thể và vi thể ở ruột và phổi. Ruột non và ruột già xuất hiện 
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những đám tụ huyết và xuất huyết lan tràn, phân lỏng có 
các tế bào mucoza. Hạch lâm ba xuất huyết hoặc sưng. Số 
lượng tế bào biểu mô trong phân tăng lên khi bệnh chuyển 
sang thể mạn tính. Lớp bựa màu vàng bám vào lớp mucoza, 
khi gạt lớp này để lộ vết loét tấy đỏ lan toả. Ở ruột già, đặc 
biệt là gần van hồi manh tràng có những vết loét hình tròn, 
đường kính 15mm, gọi là vết loét hình cúc áo, hạch lâm ba 
ruột, lách sưng to, phổi tụ huyết, có nơi bị nhục hoá. 


III: CÁCH LÂY LAN (TRANSMISION) 


Đường lây lan chủ yếu là đường tiêu hoá bởi sự nhiễm 
khuẩn của thức ăn hoặc nước uống. Lợn với hiện tượng 
tiêu chảy bài xuất ra một số lượng lớn mầm bệnh, mầm 
bệnh này nhanh chóng làm ô nhiễm môi trường. Vi khuẩn 
. ô nhiễm trong môi trường sẽ nhiễm vào thức ăn, nước 
uống, không khí để cảm nhiễm tới lợn khoẻ mạnh qua 
đường tiêu hoá... 

IV. CHẴN ĐOÁN 


- Phân lập vi khuẩn Salmonella từ phân, ruột non, kết 
tràng, trực tràng, hạch lâm ba ruột, gan, phổi, lách, hoặc 
. óc. Nếu mẫu phân lập là bệnh phẩm thì ria ngay lên môi 
trường Brillian Green và MacConkey. Trên môi trường 
Brilliant Green: khuẩn lạc Salmonella có màu đỏ, E.coli 
có màu vàng. Trên môi trường MacConkey; khuẩn lạc 
Salmonella có màu trắng, E.coli có màu đồ. 

- Căn cứ vào dịch tễ học, triệu chứng lâm sàng, bệnh 
tích mổ khám. 
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- Trong chẩn đoán phân biệt cần phân biệt dịch tả lợn, 
dịch tả lợn châu Phi, đặc biệt đối với bệnh phó thương hàn 
là thứ phát cùng với bệnh dịch tả lợn. 

Chẩn đoán phân biệt bệnh tích giữa bệnh Salmonella 
và bệnh hồng ly (Dysentery) ở lợn. 


Bệnh tích ở ruột Phó thương hàn Hồng ly 


Manh tràng (ileal lesion) Viêm, xuất huyết không 
có màng giả 


Nhẹ, màng giả không 
xuất hiện 


Vết loét hoại tử thường 
tràn lan ở trên bể mặt, có 
máu hoặc dịch nhầy 


Kết tràng (colonic lesion) | Vết loét hoại tử sâu, từ 
một điểm rồi lan tràn ra 
thành hình cúc áo 


Thường là bình thường 
hoặc sưng rộng ra 


Van hổi manh tràng | Thường sưng, rộng ra từ 
(ileocecal nodes) 2-5 lần 


Có sung huyết, xuất 
huyết dạ dày khi lợn mắc 
bệnh tự nhiên chết 


Bệnh tích ở ngoài ruột Viêm phối, hoại tử gan, 
sung huyết dạ dày 


V. PHÒNG TRỊ 


1. Điều trị 


Quan điểm của một số nước lợn bị bệnh phó thương 
hàn không điều trị vì khi dùng kháng sinh điều trị sẽ tăng 
lên khả năng mang trùng của con vật. Điều đó ảnh hưởng 
đến dịch tế về bệnh phó thương hàn gia súc và người 
(Welcock, 1981). Tuy nhiên nếu điều trị bệnh phải thực sự 
thận trọng với nguyên tắc luôn được đòi hỏi là những 
thuốc sử dụng điều trị lợn ốm phó thương hàn sẽ không là 
thuốc sử dụng điều trị bệnh ở người. Với góc độ xem xét 
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như vậy thì việc điều trị Salmonellosis thường không có 
hiệu quả thậm chí làm cho tình thế xấu hơn (Goodman, 
1973; Linton, 1981). Sự sử dụng thuốc thận trọng trong 
điều trị phải được đi liền với sự quan tâm thích đáng tới 
các biện pháp kiểm soát và phòng bệnh. Từ những yêu cầu 
nêu trên, người ta thường dùng hai loại thuốc điều trị bệnh 
phó thương hàn cho lợn mà không dùng cho người. 

Nitrofurazone: là loại thuốc hấp thu tại ruột, vì thế rất 
phù hợp điều trị khi nhiễm trùng máu. Dùng ống 20 
mg/kg/ngày trong 7 ngày hoặc trộn thức ăn 500 g/tấn thức 
ăn và cho ăn 7 ngày. 

Furazolidon: thuốc không bị hấp thu nến thường dùng - 
trộn thức ăn với 400 g/tấn trong 7-14 ngày, ngoài ra có thể 
dùng Carbadox, Halquinol, Sulphadiazin, cho vào nước 
uống Ampicillin, Tetracyclin, Chlorocid để tiêm. 

Điều trị Salmonella phải bắt đầu sớm và nên dùng kháng 
sinh đồ để chọn loại kháng sinh mẫn cảm trong điều trị với 
- liều thích hợp, điều trị đến khi lợn ốm ăn uống trở lại. 

2. Phòng bệnh 


1. Phát hiện sớm lợn ốm, cách ly điều trị kịp thời, lợn 
cách ly sau khi khỏi bệnh không đưa trở lại đàn, người và 
dụng cụ chăn nuôi lợn ốm riêng. 

2. Điều trị dự phòng những lợn đã có tiếp xúc với lợn 
ốm bằng cách trộn thuốc vào thức ăn và nước uống. 
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3. Khi có dịch thì tránh vận chuyển lợn ra khối ổ dịch, 
chu chuyển đàn. Tẩy uế, tiêu độc, vệ sinh môi trường và 
chuồng trại. 

4. Cần phải phân tích dịch tễ học, tìm ra nguồn lây 
bệnh để có biện pháp đề phòng sau này. 

5. Dùng nhiều biện pháp để ngăn chặn dịch xảy ra như 
chăn nuôi khép kín, dùng thức ăn chế biến sẵn không bị 
nhiễm Salmonella. 

Hiện nay thế giới dùng 2 loại vacxin tiêm phòng bệnh 
bệnh phó thương hàn: vacxin chết và vacxin nhược độc. 
Hiệu quả, dùng vacxin phòng bệnh rất khác nhau. Khi 
dùng vacxin tiêm phòng đồng thời phải kết hợp các biện 
pháp phòng bệnh nêu ở trên thì mới có hiệu quả vì đây là 
một bệnh do môi sinh. 

Ở Việt Nam từ trước đến nay dùng vacxin phó thương 
hàn lợn con, một dạng vacxin bacterin gồm xác vi khuẩn + 
giải độc tố của S. cholerasuis có chất bổ trợ phèn chua 
tiêm cho lợn con 3 tuần tuổi phòng bệnh phó thương hàn. 
Gần đây, ở Trung tâm nghiên cứu thú y của Công ty vật tư 
Trung ương 2 và Xí nghiệp thuốc thú y Trung ương đang 
nghiên cứu sử dụng vacxin phó thương hàn sống đông khô 
chế từ chủng S. choleraesuis nhược độc của Smith, W.H. 
tiêm cho lợn. 
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